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Zur Frage der Mikrogyrie. 
Ein Beitrag zur Theorie der Windungsbiidungen. 
Von | 


Dr. Robert Lówy, 
Assistent am Institut. 


(Mit 9 Figuren im Text.) 


Die Beobachtungen, die in der Literatur über Mikrogyrie 
niedergelegt sind, sind ziemlich zahlreich und fast ebenso zahl- 
reich sind die Theorien, die aufgebaut wurden, um eine Er- 
klärung dieser Veränderungen oder kongenitalen Verbildungen 
der Hirnrinde zu geben. Im folgenden soll nicht auf alle 
diese Theorien näher eingegangen werden, sondern wir wollen 
bei der Besprechung der Literatur nur jene anführen, welche 
für die Entwicklung der Ansichten über die Mikrogyrie von 
markanterer Bedeutung gewesen sind. 

Die Fälle von Mikrogyrie sind, wie es Kotschetkowa!) 
zum erstenmal getan hat, in zwei streng voneinander zu 
scheidende Gruppen einzureihen. In eine Gruppe, welche ihre 
Entstehung intrauterin abgelaufenen Entzündungsprozessen ver- 
dankt und in eine zweite Gruppe, welche als kongenitale Ent- 
wicklungsanomalien aufzufassen sind. Von verschiedenen Autoren 
wurden nun nur Fälle der einen oder der anderen Gruppe 
beobachtet und dieselben dann als Grundlage von Theorien 
benutzt, welche die Mikrogyrie im weitesten Sinne erklären 
sollte. So sieht Breßler die Ursache der Mikrogyrie entweder 
in einer exsudativen, mit Hydrocephalus acutus komplizierten, 
fötal ablaufenden Meningitis, welche zu einer Kompression und 
sekundären Verklebung der Windungen führt, die zwar in ihrer 


1) Kotschetkowa, Archiv für Psychiatrie Bd. XXXIV, 1901. 
Obeisteiner Arbeiten XXI. Bd. 1 


2 ۱ Dr. Robert Löwy. 


Struktur erhalten, aber in ihrer weiteren Entwicklung gehemmt 
werden. Andere von den in der Literatur niedergelegten Fällen 
weisen durch Schädigung der Rindensubstanz hervorgerufene, 
narbige Veränderungen der Windungen, also schwere Struktur- 
veränderungen auf. Ebenso sieht Oppenheim!) in einer 
Meningitis mit konsekutiver Schrumpfung die Ursache der 
mikrogyrischen Windungsbildung. Köppen?) beschuldigt eine 
Blutung als Ursache der Mikrogyrie, indem durch dieselbe 
chronisch-entzündliche Prozesse hervorgerufen werden, welche 
zu einer reaktiven Gliawucherung, zum Schwund der Ganglien- 
zellen und zu einer sekundären Schrumpfung führen. Anton 
nimmt generaliter als ätiologisches Moment der Mikrogyrie den 
Hydrozephalus an. 

Durch Kotschetkowa wird ein neues Moment zur Er- 
klärung der mikrogyrischen Rindenbildung herangezogen, nämlich 
eine primäre Entwicklungsstórung. Die Autorin beschreibt 
zwei Fälle von Mikrogyrie. Der erste Fall, welcher eine Mikro- 
gyrie der rechten Großhirnhemisphäre und der gekreuzten Klein- 
hirnhemisphäre aufwies, zeigte ausgedehnte Folgezustände ab- 
gelaufener enzephalitischer Prozesse. Es fanden sich nämlich 
kleine miliare Zysten, sklerotische Veränderungen in der Rinde, 
verdickte Gefäße, einzelne Zellschichten, wie die kleinen Pyra- 
midenzellen, fehlten. Dagegen fand sich in der Kleinhirn- 
hemisphäre dieses Falles nichts, was zur Erklärung der Mikro- 
gyrie hätte herangezogen werden können. Im zweiten Fall fanden 
sich fast keine sklerotischen Veränderungen, dagegen zahlreiche 
Inseln heterotopischer grauer Substanz. Sie nimmt daher zwei 
Haupttypen der Mikrogyrie an. Der eine Typus, repräsentiert 
durch ihren ersten Fall, wird hervorgerufen durch einen enze- 
phalitischen Prozeß, der auf ein bestimmtes Arteriengebiet 
beschränkt bleibt und durch sekundäre sklerotische Ver- 
änderungen zur Mikrogyrie führt. Der andere Fall stellt einen 
zweiten Typus dar, welcher weder sklerotische Narben, noch 
sonst irgendwelche Residuen abgelaufener Entzündungsprozesse 
zeigt. Er ist als echte Mikrogyrie aufzufassen, deren ätiologisches 
Moment in einer Entwicklungshemmung zu suchen ist. Wie 
Kotschetkowa in den Fällen von sekundärer Mikrogyrie einen 


1) Oppenheim, Neurol. Zentralblatt 1895. 
2) Köppen, Archiv für Psychiatrie, Bd. XXVIII. 
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auf ein bestimmtes Arteriengebiet beschränkten enzephalitischen 
Prozeß annimmt, sieht Oeconomakis!) die Ursache der Mikro- 
gyrie in einem endarteritischen Prozeß. Er beschreibt einen Fall 
von zirkumskripter Mikrogyrie im Gebiet der Arteria cerebri 
media und im Bereich des Ammonshorns. Er geht in dem Ver- 
trauen auf seine Theorie so weit, daß er für diesen Fall der 
Mitbeteiligung des Ammonshornes sogar eine Varietát im Ver. 
zweigungsgebiet der genannten Arterie postuliert, indem er den 
seltenen Fall des Ursprunges der Art. choroidea ant. von der 
Cerebri media annimmt. Erwähnt sei noch, daß er die in manchen 
Fällen beobachtete Heterotopie der grauen Substanz als Pseudo- 
hypertrophie auffaBt und die Mikrogyrie überhaupt als eine Art 
Vorstadium der Porenzephalie. 

An dieser Stelle sei auch auf den von Obersteiner?) be- 
schriebenen Fall von Porencephalie mit Mikrogyrie eingegangen, 
und zwar besonders deshalb, weil dieser Autor zuerst an der Hand 
dieses Falles auf die sogenannte innere Mikrogyrie hingewiesen hat. 
In seinem Fall war das GroBhirn an einer zirkumskripten Stelle 
fast ganz glatt und nur vereinzelte Einkerbungen waren da- 
selbst zu sehen. Aber die Rindenzellschichten folgten in ihrem 
Verlauf nicht der Hirnrindenoberflüche, sondern zeigten eine 
wellenfórmige Anordnung, welche tief ins Markinnere ein- 
drang. Diese auf die innere Schichtung beschrünkte Rinden- 
fältelung bezeichnete Obersteiner als innere Mikrogyrie. Er 
trennte deutlich jene Fälle von Mikrogyrie ab, welche eine 
pathologische Entstehung aufwiesen von der „echten” Mykrogyrie 
und nimmt an, daB wahrscheinlich das vermehrte Wachstum 
der grauen Substanz bei gleichzeitiger Retardation der Mark- 
scheidenentwicklung für diese Form von Mikrogyrie verant- 
wortlich zu machen sei. | 

Auch Probst?) faßt die primäre Mikrogyrie als Entwicklungs- 
störung auf. Seine Fälle zeigten neben der Mikrogyrie einen 
Balkenmangel, wiesen aber keinerlei entzündliche oder sklero- 
tische Veränderungen auf. Die mikrogyrischen Partien der von 
ihm beobachteten Fälle hatten eine dünne Molekularschichte 
mit deutlich hervortretender Tangentialfaserung. Die großen 


1) Oeconomacis, Archiv für Psychiatrie, Bd. XXXXV. 

2) Obersteiner, Arbeiten aus dem Neurol. Inst., Bd. VIII, 1902. 

3) Probst, Archiv für Psychiatrie, Bd. XXXIV. 
۰ 1* 
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Pyramidenzellen waren nur spärlich entwickelt und stellenweise 
zeigte die Rinde einen vollkommen unregelmäßigen Bau. Im 
Marklager waren große Inseln grauer Substanz etabliert, welche 
durch Fortsätze mit dem Ventrikelependym in Kontakt standen. 
Verfasser glaubt ein gewisses Verhältnis zwischen Mikrogyrien 
und Heterotypien zu finden und sieht daher in dem abnormen 
Wachstum der grauen Substanz bei gleichzeitiger abnormer 
Entwicklung der weißen die Ursache der mikrogyrischen Rinden- 
bildung. Hier sei auch eine interessante Mitteilung Ernsts!) über 
eine Mikrogyrie des Kleinhirns angeschlossen. In diesem Fall fand 
sich an einzelnen Stellen eine glatte Kleinhirnoberflüche. In der Tiefe 
hingegen zeigten sich Komplexe grauer Substanz, im wesentlichen 
der Struktur der normalen Rinde entsprechend, in allen móglichen 
Kombinationen zu den Markstrahlen gelagert. Irgendwelche 
Residuen abgelaufener Entzündungsprozesse waren nicht auf- 
zufinden. 

Diese kurze Übersicht über die eigentlich ziemlich reich- 
haltige ältere Literatur läßt ersehen, daß man wohl von den ver- 
schiedensten Gesichtspunkten aus an die Erklärung der Mikro- 
gyrie herangetreten ist, doch wird man sich des Eindrucks nicht 
erwehren können, daß die Fälle der sogenannten reinen Mikro- 
gyrie keine genügende Erklärung fanden. 
| Um nun über diese Klippe hinwegzukommen, suchte 

Ranke,?) von dem Gedanken ausgehend, daß wohl ein enger Zu- 
sammenhang zwischen normaler und abnormer Rindenbildung 
(also der Mikrogyrie) bestehen müsse, aus einer seiner Meinung 
nach schon in der normalen Entwicklung der Rinde vorhan- 
denen Phase, seinem Status verrucosus simplex, die Mikrogyrie 
zu erklären. Er suchte nämlich darzulegen, daß diese letzteren 
durch eine pathologische Persistenz der Wärzchen, beziehungs- 
weise durch eine pathologische Zellwucherung in dieser Phase 
zustande käme. 

Wir wollen auf die Arbeit Rankes etwas genauer ein- 
gehen. Auch er fand bei der Untersuchung seines 'embry- 
onalen Materials im vierten Embryonalmonat eine eigen- 
artige Wucherung und Anhäufung von Rindenbildungszellen, 
welche in den Randschleier hineinragend, diesen an solchen 


!) Ernst, Archiv für Psychiatrie, Bd. 40. 
2) Ranke, Zieglers Beiträge 1910, Bd. XXXXVII. 
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Stellen bedeutend einengen. Diese Wärzchen heißen nach ihrem 
ersten Beschreiber Retziussche Wärzchen. Sie kämen dadurch 
zustande, daß die: periphersten Rindenpartien durch Einwachsen 
der pialen Gefäße besonders günstige Ernährungsbedingungen 
schaffen. 

Ranke findet es nun begreiflich, daB diese Retziusschen 
Wärzchen mit der Windungsbildung im Zusammenhang stehen, und 
zwar derart, daß durch dasZusammentreten mehrerer solcher Wärz- 
chen im weiteren Entwicklungsstadium ein Gyrus formiert werde. 
Die Persistenz dieser Würzchen, wie sie sich im Gyrus hippocampi 
findet, sei weiters ein Beweis für diese seine Theorie, denn der ge- 
nannte Gyrus ist ein Gebiet der menschlichen Hirnrinde, das dau- 
ernd seinen lissencephalen Charakter beibehält und wo daher die 
Wärzchen dauernd vorhanden sind. Durch die abnorme Proli- 
feration der grauen Substanz, welche diese Würzchen zusammen- 
setzen, wäre der Ausgangspunkt der späteren mikrogyrischen 
Rindenbildung gegeben, ein Stadium, das er zum Unterschied 
von den schon in der normalen Entwicklung vorhandenen 
Stadium der Wärzchen, dem Status verrucosus simplex. als 
Status verrucosus deformis bezeichnet. Darnach wäre die Mikro- 
gyrie als eine abnorme Proliferation der grauen Substanz im 
St. verr. simpl. anzusehen. Die unmittelbare Ursache dieser 
gesteigerten Zellproliferation wären entzündliche Veränderungen 
mit hauptsächlicher Beteiligung der Gefäße. Diesen letzteren 
Umstand glaubt Ranke darin bestätigt zu finden, daß er in 
seinen Fällen perivaskuläre Veränderungen nachweisen konnte. 
Die abnorme Proliferation findet vor allem aber auch darin 
ihren Ausdruck, daß in seinen Fällen fast immer Heterotopien 
nachweisbar waren. Der Autor greift also auf jene alte Theorie 
Reicherts zurück, der die GefüBversorgung als Ursache der 
Windungsbildung ansieht, indem er die Windungsbildung erst dann 
eintreten läßt, wenn die Rindenvergrößerung ohne Faltung, 
wie sie durch die wärzchenförmige Anhäufung: grauer. Substanz 
im St. verr. simpl. dargestellt wird, nicht mehr ausreicht. 

Ran ke ließ sich wohl von dem richtigen Grundgedanken leiten, 
daB das Zurückführen der mikrogyrischen Bildung auf pathologische 
Prozesse nur für eine ganz geringe Anzahl. von Fällen möglich 
ist. Die weitaus größere Zahl der genannten abnormen Rinden- . 
bildungen kann dadurch aber nicht erklürt werden. Er nahm daher 


6 | Dr. Robert Löwy. 


an, daß die abnorme Windungsbildung, wie sie uns in den Fällen 
von Mikrogyrie entgegentritt, wohl einen Berührungspunkt mit 
der normalen Windungsbildung haben müsse; und diesen An- 
knüpfungspunkt glaubte er in dem Stadium des St, verr. simpl. 
gefunden zu haben. Doch, wie wir später sehen werden, sind 
die Deduktionen Rankes auf falschen Prämissen, auf Kunst- 
produkten, aufgebaut. 

Vom Status verrucosus deformis Rankes ausgehend er- 
klärt auch Alzheimer!) die Entstehung der Mikrogyrie. Er nimmt 
an, daß entsprechend den Betziusschen Würzchen die Windungs- 
bildung in einem embryonalen Stadium stehen geblieben ist. 
Im Gegensatz zu diesen mikrogyren Gehirnen bezeichnet er 
jene als makrogyre Gehirne, bei denen die Windungsbildung 
mehr oder weniger ausgeblieben ist. Hier finden sich sehr zahl- 
reiche heterotopische Inseln grauer Substanz in verschiedensten 
Variationen angeordnet, die Überproduktion der grauen Substanz 
ist mitunter eine so gewaltige, daB eine Übereinanderschichtung 
zustande kommt. An solchen Stellen findet man dann 2 bis 3 
übereinandergeschichtete ,Rinden", welche immer durch weiße 
Substanz getrennt sind. Ich entnehme diese Ansicht Alz- 
heimers einem Autoreferat, das mir Prof. Alzheimer in 
liebenswürdiger Weise zur Verfügung gestellt hat. 

Mit einigen Worten sei hier auch auf die interessanten 
Untersuchungen Niss1s?) eingegangen, welche er angestellt hatte, 
um die genetische Abhüngigkeit der Hirnrinde vom Hirnstamm 
festzustellen und um den organischen Zusammenhang der ein- 
zelnen Rindenschichten untereinander zu ergründen, da die 
Untersuchungsergebnisse Nissls Veranlassung gaben, wenigstens 
in einzelnen Fällen eine neue Erklärung der Mikrogyrie zu 
finden. Nissl hat bei neugeborenen Kaninchen sümtliche nervósen 
Verbindungen unter Erhaltung der Blutzufuhr der einen Hemi- 
sphüre zu der anderen und zum Hirnstamm, dem Thalamus und 
Bulbus olfactorius durchschnitten. Im  halberwachsenen, be- 
ziehungsweise erwachsenen Zustande wurden dann die' Tiere 
getötet und eingehend histologisch untersucht. Die aus diesen 
Untersuchungen resultierenden Ergebnisse lassen sich dahin 
zusammenfassen, daß die beim neugeborenen Tiere unentwickelte 


1) Alzheimer, Demonstration am Neurologentag 1913, Breslau. 
2) Nissl, Sitzungsb. Akad. Heidelberg, Math. Nat. Kl. 1911, Nr. 38. 
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Hirnrinde sich trotz der Unmöglichkeit, jemals zu funktionieren, 
weiterentwickelt, aber nicht in allen Schichten, die äußeren 
Schichten bleiben weniger zurück als die inneren Schichten. 
Weiters zeigte eine zweite Versuchsreihe, daß die Schädigung 
der äußeren Rindenschichten mit vollständiger Erhaltung der 
inneren Rindenschichte die letzteren, sowie den Thalamus in 
ihrer Entwicklung nicht beeinträchtigen. Es ist demnach nach 
Nissl der Gesamtquerschnitt der Konvexitütsrinde nicht gleich 
innig mit dem übrigen Zentralorgan verbunden, sondern die 
Beziehungen der inneren Schichten zu den übrigen Hirnteilen 
sind viel engere als zu den äußeren. Die äußeren Rinden- 
Schichten würden einen nicht lokalisierbaren Rindenorganteil 
darstellen, während die beiden inneren Schichten den lokalisierten 
Bindenorganteil darstellen, der seine Vertretung in scharf um- 
schriebener Weise in den Thalamuskernen findet. Die Resultate 
Nissls geben eine indirekte Bestätigung der ziemlich wenig be- 
achteten Ergebnisse der Forschungen von Käs?), der zwei in 
ihrer Evolution und Involution von einander unabhängige Haupt- 
Schichten des menschlichen Cortex angenommen hat. 

Von den Untersuchungen N issls ausgehend deutet Nieuwen- 
huijse?) die Entstehung der Mikrogyrie wenigstens in seinem 
Falle. Hier fanden sich ziemlich ausgebreitete mikrogyrische 
Veränderungen der linken Hemisphäre. Aber auch die rechte 
Hemisphäre war, wie aus den Schilderungen des Autors selbst 
hervorgeht, mehr oder weniger in Mitleidenschaft gezogen. Die 
mikroskopische Untersuchung zeigte diffuse  Entzündungs- 
erscheinungen, wenn auch nicht in hohem Maße; es fand sich 
auch eine deutliche Gefäßvermehrung, erweiterte perivaskuläre 
Räume, sowie Infiltrate. Das Marklager war in der linken 
Hemisphäre reduziert, ebenso war der Thalamus kleiner, be- 
sonders zeigte die ventrale Kerngruppe eine deutliche Reduktion. 

Was die Verteilung der Markstrahlung der Rinde anbelangt, 
so beschreibt der Autor einen besonders deutlich hervortretenden 
Baillargerschen Streifen, sowie vielfach atypisch verlaufende 
Markfaserungen. Die peripher vom Baillarger befindliche Rinden- 
abteilung stellt er als peripheren Rindenteildem zentralen Rinden- 
teil (5. und 6. Schichte) gegenüber, und will gefunden haben, 


1) Käs, Jena, 1907. 
? Nieuwenhuijse Inaug. Diss. Amsterdam 1913. 
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daß an den Stellen, wo die letzteren Schichten eine geringe 
Dicke besitzen, die oberen peripheren Schichten besonders stark 
geschlängelt sind, während an jenen Stellen, wo die letzteren 
eine größere Dicke aufweisen, die Fältelung der peripheren 
Schichten weniger prägnant ist. Die kleinen Windungen würden 
also nur aus den ersten vier Schichten bestehen. Der Autor 
glaubt auf Grund der Untersuchungen Nissls über die ver- 
Schiedenartigen Beziehungen der Rindenabschnitte zum Hirn- 
stamm annehmen zu dürfen, daß in seinem Fall die von Nissl 
auf experimentellem Wege durchgeführte Abtrennung der Hirn- 
rinde durch die Entzündung bewirkt worden sei, wodurch die Rinde, 
quasi isoliert, auch den Zusammenhang der beiden sie zusammen- 
setzenden Organbestandteile verloren hat und so eine Art Disso- 
ziation im Wachstum derselben zustande gekommen ist. Während 
die peripheren Rindenschichten hypertrophierten, sind die beiden 
inneren Rindenschichten in ihrem Wachstum zurückgeblieben. 

Es soll an dieser Stelle noch nicht auf die einzelnen Details, die 
vom Autor des oben beschriebenen Falles angeführt worden sind, 
näher eingegangen werden, doch möge mit wenigen Worten darauf 
hingewiesen werden, daß gerade die Isolierung der Rinde nur eine 
Erklärung dafür abgeben könnte, daß in dem von ihm beobachteten 
Falle das primäre pathologische Moment Veränderungen hervor- 
gerufen hat, welche vielleicht erklären würden, daß die zentralen 
Rindenschichten an der Wucherung nicht teilgenommen haben. 
Aus den Untersuchungen Nissls geht, wie schon erwähnt, 
hervor, daß zwischen Hirnstamm und den zentralen Rindenschichten 
eine korrelative Entwicklungsbeziehung besteht und daß die Störung 
derselben zuVeränderungen in der Entwicklung derbeiden Korrelate 
führt, wie sie von mir!) bei einer Reihe von anderen Mißbildungen 
ausführlich in einer meiner früheren Arbeiten geschildert worden 
sind. Diese Störung der Entwicklungskorrelation zeigte sich in 
den Untersuchungsergebnissen Nissls darin, daß die eng an 
den Hirnstamm gebundenen inneren Rindenschichten nach Ab- 
trennung von dem zentralen Korrelat stark in ihrer Entwicklung 
zurückgeblieben sind. Diese Befunde und Ergebnisse auf den 
vom Autor oben beschriebenen Fall übertragen, würden, voraus- 
gesetzt daß die histologische Deutung des Autors eine unbedingt 





1) Löwy, Obersteiner Arbeiten Bd. XX. 
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richtige ist, nur dabin weisen, daß in seinem Falle bei der Über- 
produktion oder wie er sagt, hypertrophischen Wucherung des 
Bindengraus die sekundär einsetzende Entzündung eine Korrela- 
tionsstórung zwischen Rindengrau und Rindenstamm bewirkte. Diese 
hatte eine Dissoziation der beiden Rindenorganteile zur Folge, da 
infolge des gestörten Korrelationsverhältnisses die Entwicklung 
der inneren Rindenschichten im Vergleich zum hypertrophisch sich 
entwickelnden peripheren Rindengrau stark retardiert worden ist. 

Das mir zur Verfügung stehende Material, auf dessen ein- 
gehende Besprechung wir im folgenden übergehen wollen, umfaBt 
5 Fälle, meistens kindliche Gehirne. Die Fälle 1 bis 3 stellen Fälle 
reiner primärer Mikrogyrie dar, bei denen keinerlei pathologische 
Veränderungen vorgefunden werden konnten. Der letzte ver- 
dankt wohl seine Entstehung intrauterin abgelaufenen Ent- 
zündungsprozessen, was, wie ja später gezeigt werden wird, 
nicht nur durch die Residuen der abgelaufenen entzündlichen 
Prozesse in der Hirnsubstanz, sondern auch an den veränderten 
Meningen ersichtlich ist. 


Fall I. 


E. K., ein 7 Wochen altes Kind, ist an einem Darmkatarrh 
zugrunde gegangen. Bei der Obduktion ergab die Besichtigung 
des Schädels keine Abnormität. 

Besichtigt man das Gehirn von oben (siehe Fig. 1), so 
sieht man, entsprechend dem hinteren Anteile des Frontal- und 
dem vorderen Anteile des Parietalhirnes eine beiläufig 5 cm breite, 
gürtelfórmige, scharf umschriebene Zone, in welcher die typi- 
schen Windungen nicht zu erkennen waren. Dieser unregel- 
mäßige Windungstypus wird noch an vereinzelten Windungen 
dadurch kompliziert, daß an ihm eine Reihe unregelmäßig 
verlaufender Furchen ziehen, welche diesen dungen den 
Anschein von Zerklüftung geben. 

Dieser eben besprochene Teil ist eingesunken und durch 
eine zirka .2!/, cm hinter dem Stirnpol an der Mantelspalte be- 
ginnende Furche rechts und links von der mittleren, beziehungs- 
weise unteren Stirnwindung abgegrenzt. Das vor dieser eben 
beschriebenen Partie liegende Drittel der beiden Stirnwindungen 
zeigt eine normale Beschaffenheit. Von der unteren Stirnwindung 
sind die Pars opercularis und triangularis sowie ein Teil der 
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poralfurche findet sich eine tiefe Furche, die wohl dem Sulcus 
temporalis med. entsprechen dürfte. Die sie umgebende Windung 
würde dann dem Gyrus parietalis posterior entsprechen. Der 
wird gegen die obere Temporalwindung durch die Interparietal- 
spalte begrenzt, die am vorderen Ende abgegrenzt erscheint. 
Es wäre demnach der untere Rand der Grenzfurche dargestellt 
durch den Gyrus supramarg. angularis, parietalis post. und den 
Lobus parietalis sup. Das zwischen diesen Teil und dem vorher 
erwähnten Rest der oberen Stirnwindung und der Fissura 
Sylvii eingeschlossene Rindengebiet besteht vorwiegend aus drei 
mächtigen mikrogyrischen Wülsten, welche demnach die vordere 
Zentralwindung und die hinteren Teile der zwei oberen Stirn- 
windungen, den weit größten Teil der dritten Stirnwindung und 
die hintere Zentralwindung und den Lobus paracentralis in sich 
faBt. 

Soweit die konvexe Fläche mikrogyrisch ist, ist es auch 
die mediale, und zwar reicht das mikrogyrische Gebiet bis zum 
Sulcus marginalis, rechts und links ganz gleiche Verhältnisse 
darbietend. Die nicht besonders beschriebenen Teile zeigen 
normale makroskopische Verhültnisse. Der Gyrus hippocampi 
ist glatt, verschmälert und nach rückwärts gebogen. Daher 
verläuft das vordere Ende des Calcar avis zunächst frontal und 
erst nach hinten. Die Fimbria ist schmal. Das Ammonshorn ist 
wesentlich verkleinert und wie der Gyrus hippocampi abgebogen. 
Der Balken ist anscheinend bedeutend kürzer, das Septum pell. 
ist sehr dick, der Ventriculus septi ein schmaler Spalt. 

Das Gehirn wurde vollständig in eine Serie zerlegt und 
nach den üblichen Methoden gefärbt. Es sollen hier nicht alle 
Schnitte eingehender beschrieben werden, sondern nur die be- 
sonders charakteristischen genauer hervorgehoben werden. 

An einem der Schnitte, der ziemlich weit basalwärts durch 
das Gehirn geführt wurde, sieht man, daß die mikrogyrischen 
Windungen, wie es aus der makroskopischen Beschreibung schon 
hervorgeht, die angrenzenden Partien der Fissura Sylvii dar- 
stellen, man sieht aber auch an diesem Horizontalabschnitt, daß 
die Inselwindungen ebenfalls mikrogyrisch sind. Von diesen 
Inselwindungen zieht nun besonders deutlich an der linken Hemi- 
spbäre (Fig. 2) ein kompakter Fortsatz grauer Substanz mitten 
durch die Marksubstanz hindurch, um sich mit der Rindensubstanz 
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ganz diffus Zellmassen gegen die weiße Substanz hin ausbreiten. 
Auf einem Schnitt, der durch die Ebene der Lateralventrikel 
gelegt ist, sieht man im Zentrum die ganz geringe Ausstrahlung 
der Capsula interna, in die von der Rinde her ein kompakter 
Zug grauer Substanz eindringt. 

An den Nissl-Präparaten zeigt sich zunächst bezüglich 
der Struktur der nichtmikrogyrischen Rindenpartien keine Ab- 
weichung von der Norm. An den mikrogyrischen Stellen zeigt 
die Rindenstruktur mitunter vollkommen verworrene Verhält- 
nisse. Sehr häufig ist man überhaupt nicht imstande, innerhalb 
dieser Rindenpartie eine Schichtung zu unterscheiden. Am kon- 
stantesten findet sich die Molekularschichte, deren Zellgehalt 
meist auch annähernd der Norm entspricht, nur ihre Breite ist 
mitunter sehr verschieden. An einzelnen Stellen scheint auch 
sie zellreicher zu sein als normal, gewöhnlich sind an solchen 
Stellen auch Cajalsche Fötalzellen nachweisbar, wenn auch in 
geringer Anzahl. Nun folgt an sehr vielen Rindenpartien ein 
Chaos der verschiedenartigsten Rindenelemente. Zellen der 
granulären Schichte gehen ohne Abgrenzung in die Schichte der 
kleinen Pyramidenzellen über, in welche wiederum, wenn auch 
nur stellenweise große Pyramidenzellen eingestreut sind. Die 
meisten Abweichungen in ihrer Struktur von der normalen 
Rinde weisen die Stellen ‚innerer Mikrogyrie auf. In diesen 
Partien liegen Haufen großer Pyramidenzellen, von kleinen 
Pyramidenzellen und Neuroblasten umgeben, in wahllosem 
Durcheinander. Mitunter jedoch scheint wenigstens annäherungs- 
weise auch hier eine Art Rindenstruktur in Form von über- 
einanderliegenden Schichten Platz zu greifen und uns besonders 
durch das Eintreten von Markstrahlen eine Art Windung vor- 
zutäuschen. Besonders hervorgehoben sei hier, daß an keiner 
Stelle nur die inneren oder die äußeren Rindenschichten 
stärker entwickelt oder unterentwickelt erscheinen, sondern 
daß meistens die Elemente aller Schichten in gleicher Zahl 
vorhanden sind. Auch von einer besonderen Betonung des 
Baillargerschen Streifens konnte hier sicherlich nicht die 
Rede sein; wenn irgendwelche Faserung besonders entwickelt 
ist, so kann man es eher von den Arnoldschen Fasern anneh- 
men, ebensowenig konnte man eine Verdichtung des gli- 
ösen Gewebes, perivaskuläre  Infiltrate oder irgendwelche 
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andere Anzeichen abgelaufener entzündlicher Prozesse nach- 
weisen. 

Dieser Fall, bei welchem die Anzeichen irgendwelcher 
entzündlicher Prozesse fehlen, zeigt also eine mikrogyrische 
Rindenbildung in ausgebreitetem Maße an beiden Hemisphären. 
Außerdem finden wir hier innere Mikrogyrie sowie ein deutliches 
Hervortreten der grauen Substanz in Form großer heterotopischer 
Herde im Centrum semiovale. Die Überproduktion der grauen 
Substanz tritt am deutlichsten an der linken Hemisphäre hervor, 
wo das Markzentrum durch eine kompakte graue Masse, die von 
der lateralen zur medialen Hemisphärenwand in continuo sich 
fortstetzt und das Markweiß auf zwei ganz kleine Partien vorne 
und rückwärts einschränkt, durchzogen wird. Gleichzeitig führt 
uns gerade dieser Fall offenkundig die Reduktion des Mark- 
weißes vor Augen. Betont sei noch, daß kein Hydrocephalus vor- 
handen war. Die Rindenschichtung war meist eine verworrene, 
die mikrogyrischen Partien enthielten immer alle Rindenelemente. 
Cajalsche Fötalzellen waren, wenn auch in geringer Anzahl, 
vorhanden. 


Fall II. 


N. P. Ein 52jähriger Mann war an einer internen Er- 
krankung gestorben, ohne daB irgendwelche zerebrale Symptome 
aufgetreten waren. 

Bei der Obduktion fand sich nun ein allgemeiner Hydro- 
cephalus internus mit starker Reduktion des Marklagers der 
Großhirnhemisphären. Weiters war schon makroskopisch eine 
gewisse Asymmetrie des Kleinhirns zu erkennen. Zunächst fiel 
eine Reduktion des Wurms und eine merkliche Kleinheit der 
rechten Kleinhirnhemisphüre auf. Die mikroskopische Unter- 
suchung ergab in bezug auf das Kleinhirn besonders inter- 
essante Verhältnisse. Betrachtet man zunächst einen Schnitt, 
der ungefähr in der Mitte frontal durch das Kleinhirn gelegt 
wurde, so fällt zunächst die bedeutende Reduktion des Wurms 
auf; die Kerne des Wurms sind klein, nur durch ganz 
wenige Schnitte hindurch zu verfolgen. Der Nucleus dentatus 
ist auf der rechten Seite stark reduziert, die Ausdehnung des 
Marklagers der rechten Hemisphäre ist sehr gering. Diese 
rechte Hemisphäre zeigt nun an einem großen Teil ihrer Ober- 
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halb einer Anhäufung von einem Gemisch von Purkinje- 
schen Zellen und vereinzelten Kleinhirnkörnern. Dieser Fall 
zeigt demnach eine Überproduktion von grauer Substanz und 
Einlagerung derselben in das Markweiß. 


Fall II. 


E. F. 31/, Monate altes Kind war an Diphtherie und Scharlach 
zugrunde gegangen. 

Das Gehirn dieses Falles zeigte schon makroskopisch weit- 
gehende Veränderungen. Im Bereich des Stirnhirns waren die 
Hemisphären miteinander verwachsen, die Windungen griffen 
von einer Hemisphäre auf die andere über. Im Bereiche des 
Frontallappens war daher keinerlei Mantelspalte vorhanden. Der 
Parietal- und Occipitallappen waren durch eine tiefe Sagittal- 
spalte geteilt. Am Durchschnitt fiel das Fehlen des Balkens auf. 
Die Seitenventrikel waren ziemlich erweitert, das glatte Epen- 
dym wies keinerlei Veränderungen auf. Die Verhältnisse der 
Orbitalfläche des Stirnhirns können nicht beschrieben werden, 
da gerade dieser Teil des Gehirns bei der Sektion hart mit- 
genommen worden war. Vor allem konnte nicht festgestellt 
werden, ob ein Defekt der Olfactorii vorhanden war. Das Gehirn- 
relief selbst zeigte sonst an den Hemisphären die typischen 
Windungen, nur schien es, als ob das Gehirn stellenweise ziem- 
lich windungsarm und die einzelnen Windungen relativ breit 
waren. Das Kleinhirn zeigte makroskopisch keine Veränderungen. 
An der Oblongata ließen nur die enge beieinanderstehenden Oliven 
einen Defekt der Pyramiden vermuten. 

Der Stamm wurde in eine vollständige Serie zerlegt, eben- 
so das Frontalhirn; von den anderen Hirnpartien wurden nur 
einzelne Rindenstücke genau untersucht. 

Im Bereich des Stirnhirns fanden sich nun auch auffallende 
Veränderungen des mikroskopischen Baues der Hirnrinde. Die 
Molekularschichte war ungleich breit, teilweise sehr schmal und 
an anderen Stellen wieder beträchtlich breiter als normal, aber 
nirgends imponierte sie als gleichmäßig begrenztes Band, da 
bald Zellanhäufungen, welche der Rindenzellschichte angelagert 
waren, diese beträchtlich einengten, bald wieder die sonst 
ziemlich breite Rindenzellschichte auf wenige Zellreihen sich 
verschmälerte. Die Molekularschichte war ziemlich zellreich und 
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vor allem enthielt sie sehr viele, mitunter gruppenweise an- 
geordnete Cajalsche Fötalzellen. Die Rindenzellschichte, deren 
verschiedene Dicke schon früher erwähnt worden war, folgte 
nun nur selten der Hirnoberfläche, sondern war girlandenförmig 
angeordnet und vielfach gewunden. An anderen Stellen wieder 
zeigte sie bizarre Formen durch unregelmäßigen, zackenartigen 
Aufbau. Auch ihre innere Struktur war nichts weniger als homogen; 
meist waren überhaupt keine Zellschichten zu unterscheiden, auch 
sonst aber zeigte die Rinde im Bereich des Frontalhirns einen 
durchaus ungeordneten Aufbau: Verdichtungen und Verdün- 
nungen wechselten miteinander ab, Neuroblastenhaufen waren 
mitten zwischen vollentwickelten Ganglienzellen eingelagert. An 
manchen Stellen waren nur wenige entwickelte Ganglienzellen 
sichtbar. In der Marksubstanz waren Neuroblastenhaufen ein- 
gelagert, die keinerlei Beziehungen zu den Gefäßen aufwiesen; 
weiters fand man Zellschichten, welche von den am Horizontal- 
schnitt angeschnittenen Partien innerer mikrogyrischer Stellen 
herrührten. Die Meningen wiesen an einzelnen Stellen eine 
leichte Verdickung auf, eine frische Infiltration und mitunter 
eine starke Füllung der Gefäße. In der Hirnsubstanz selbst 
waren aber keinerlei Zeichen abgelaufener oder frischer Ent- 
zündung zu sehen. Am Weigert-Präparat waren nur einzelne 
spärliche Markfasern in der Nähe des Ependyms sichtbar. 
Ganz ähnlich sind die Verhältnisse im Bereich des Tempo- 
rallappens. In der Molekularschichte waren zahlreiche Ganglien- 
zellen eingelagert (siehe Figur 5). Bei einzelnen derselben, 
besonders bei denen, welche in die periphersten Schichten 
eingelagert waren, ließ sich unschwer der Typus der Cajalschen 
Fötalzellen erkennen. Sie waren mit Tolluidin ziemlich blaß 
gefürbt, zeigten eine blasenfürmige Gestalt. In den tieferen Partien 
der Molekularschichte traten dann eine Reihe oft zu Gruppen 
angeordneter Ganglienzellen auf, vom Typus der Pyramidenzellen. 
Bei diesen Zellen dürfte es sich wahrscheinlich um heterotopische 
Ganglienzellen handeln. Die Rindenzellschichte zeigte nur sehr 
selten das normale Verhalten einer parallelen Anordnung zur 
Hirnoberfláche. Àn einzelnen Stellen war sie vielfach gewunden, 
an anderen Stellen wieder zeigte sie eigenartige Formen durch 
unregelmäßige, oft zackig angeordnete Ausläufer von Zell- 
komplexen; sehr häufig aber bekam man den Eindruck, als 
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stränge auf, ferner das Hervortreten der Hinterstränge, was durch 
das Fehlen der Pyramidenbahnen erklärt ist. Die Vorderhorn- 
zellen wiesen keinerlei Reduktion auf. | 

Bei der Durchsicht der Kleinhirnserie fällt die geringe Mark- 
scheidenentwicklung, sowie die abnorme Persistenz der super- 
fiziellen Körnerschichte auf, weiters finden sich in der Nähe des 
Ventrikels bis tief in das Mark hineinreichende Inseln von Zellen, 
welche selbst bis in die Gegend des Nucleus dentatus heran- 
reichen und mit ihrem histologischen Aspekt den Elementen der 
Körnerschichte gleichsehen. 

In diesem Falle also zeigen sich schon makroskopisch inter- 
essante Details, dieVerwachsung der Stirnlappen, mit konsekutivem 
Balkenmangel. In einer meiner früheren Arbeiten habe ich darauf 
hingewiesen, daß die an dieser Stelle schon in der normalen Ent- 
wicklung verwachsenen Hemisphärenblasen eine Prädisposition 
für Entwicklungsstörungen an dieser Stelle schaffen, d. h., daß 
die einmal bestehende Verwachsung sich nicht wieder löst und 
daß daher auch der sonst sich hier entwickelnde Balken nicht 
zur Entwicklung kommen kann. 

Neben diesen groben morphologischen Störungen zeigten 
sich hier Störungen in der Entwicklung der Hirnrinde der 
verschiedensten Art. Schon makroskopisch war diese Divergenz 
ersichtlich. An einzelnen Stellen war, wie erwähnt, das Gehirn 
ziemlich furehungsarm, an anderen wieder windungsreich. Eben- 
so divergent verhielt sich die histologische Struktur. Meistens 
fanden wir eine mikrogyrisch angeordnete Rindenzellschichte, 
wobei aber am äußeren Kontur des Gehirns die Oberflächen- 
entwicklung der Rindenzellschichte nicht ersichtlich war, d. h. wo 
also den einzelnen Windungen der grauen Substanz keine be- 
sonderen Furchungen an der Oberfläche entsprachen, sondern 
oft sogar an solchen Stellen das Gehirn ziemlich furchenarm 
war. Es kommt dadurch eine Bildung zustande, die man nach 
Obersteiner als innere Mikrogyrie zu bezeichnen hat. 

Gleichzeitig fanden wir an diesem Fall aber eine Über- 
einanderschichtung von Rindenzellschichten, so daB es den Ein- 
druck erweckte, als ob mehrere Rinden verschiedener Dignität 
übereinander gelagert wären. Es sei auf diesen Befund hier 
um so mehr aufmerksam gemacht, als ihn gerade Alzheimer für 
charakteristisch für gewisse von ihm als Makrogyrie be- 
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zeichnete Hirntypen fand. Es sei schon an dieser Stelle 
darauf hingewiesen, daß das Zusammentreffen der als. innere 
Mikrogyrie zu bezeichnenden Rindenstellen und diese über- 
einandergeschichteten Rindenpartien vielleicht nicht ein zu- 
fälliges ist, sondern ein Folgezustand, hervorgerufen dadurch, 
daß eine überproduzierte graue Substanz in dem einen Falle 
(innere Mikrogyrie) gleichzeitig, an den zweitgenannten Stellen 
zu verschiedenen Zeitpunkten peripherwärts wandert. Es würde 
also in diesem Fall der gleiche Prozeß zu verschiedenen Formen 
führen: in einem Falle zur inneren Mikrogyrie, im anderen Falle 
zur Übereinanderschichtung mehrerer Rindenschichten. Im übri- 
gen wollen wir später darauf noch eingehen. 

Zum Schluß sei noclı bemerkt, daß in diesem Falle bis 
auf eine leichte Verdickung der Meningen an der Basis eine 
spärliche frische Infiltration und Hyperämie der Meningealgefäße 
am Gehirn selbst keine entzündlichen oder andere reparatorischen 
Vorgänge aufzufinden waren. Die leichte meningeale Infiltration 
ist wohl auf die todbringende Infektionskrankheit zurückzuführen. 


Fall IV. 


Von einer genauen makroskopischen Beschreibung in diesem 
Fall muß hier Abstand genommen werden, da das Gehirn durch 
die Sektion ziemlich stark mitgenommen worden war. 

Die Hemisphären waren von blasenförmiger Gestalt, vorne 
miteinander verwachsen, nur nach rückwärts zu in zwei Teile 
gespalten. Der Hirnstamm wies keinerlei makroskopische Ver- 
änderungen auf. Der Durchschnitt durch die Hemisphärenblase 
zeigte, daß die Hemisphärenwand an den verschiedenen Stellen ver- 
schieden dick war. Die Dicke schwankte zwischen 2 bis 3 mm und 
1 cm, im Bereich des Temporalhirnes war sie sogar 1!/, bis 2 cm. 

Der Hirnstamm sowie die angrenzenden Teile der Hemi- 
sphären wurden in eine vollständige Serie zerlegt, während von 
den frontaleren Hirnpartien nur einzelne Rindenstücke. zur 
Untersuchung gelangten. Auch in diesem Falle fehlten der 
Balken, der Fornix, ja es zeigte die mediale Hemisphärenwand 
nur eine geringe Lage sagittal ziehender Fasern. Die Win- 
dungen waren an einzelnen Stellen normal breit, an anderen 
Stellen wieder deutlich verschmálert. Diese verschmälerten 
Windungen waren fast an allen Lappen des Gehirns, ja parietal 
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und frontal waren fast durchwegs mikrogyrische Windungen vor- 
handen. ۱ 

Am mikroskopischen Querschnitt zeigt sich nun, daß die 
Rinde auch an den schon oberflächlich als mikrogyrisch erkenn- 
baren Partien nicht der Oberfläche parallel verläuft, sondern 
immer wieder girlandenförmig angeordnet in ihrer Oberflächen- 
entwicklung die der Gehirnoberfläche bei weitem übertrifft. 

Die Struktur dieser als ein vielfach verschlungenes Band 
imponierenden Rinde ist an verschiedenen Stellen durchaus ver- 
schieden. Man findet architektonisch normale Rindenpartien 
neben Rindenpartien, an denen überhaupt keine Zellenschichtung 
zu erkennen ist. Hier ist durch die vielfache Verschlingung ein 
Durcheinandervon Ganglienzellen,diein den Neuroblastenhaufen ein- 
gelagert sind, zustande gekommen. An wieder anderen Stellen der 
Rinde zeigen gerade die periphersten Partien eine eigenartige Ver- 
dichtung durch Einlagerung von Zellen mit geringem Protoplasma- 
saum und stark tingiertem Kern. Solche Zellinseln finden sich auch 
an zahlreichen Stellen an das Ependym angelagert oder in die gegen 
die Hemisphüren ausstrahlende Stabkranzfaserung eingestreut. 

Die abnorme Struktur der Rinde ist nicht nur an verein- 
zelten Hirnabschnitten ersichtlich, sondern hier generalisiert. 
Die Einlagerung von grauer Substanz mitten in die weiße 
Substanz ist besonders in der Nähe der Ventrikelwandung zu 
erkennen. Hier finden wir zunächst das Ventrikelependym, dann 
frontal verlaufende Fasern, in welche zahlreiche Inseln grauer 
Substanz eingelagert sind. Dann kommt die kompakte, nach 
Weigert intensiv gefärbte zentrale Markfaserung und peripher- 
wärts die sich von diesem Markzentrum loslösenden Mark- 
fasern, welche pinselförmig angeordnet, an anderen Stellen finger- 
förmig gruppiert, ausstrahlen. Die oben beschriebenen hetero- 
topischen Inseln zeigen nicht immer eine gleichförmige Zusammen- 
setzung. In den meisten Fällen sind sie wohl aus Zellen mit 
geringem Protoplasmasaum und stark tingiertem Kern zusammen- 
gesetzt, ohne irgendwelche Beziehungen zu den Gefäßen zu 
zeigen und wohl als Neuroblastenhaufen anzusprechen, mitunter 
finden sich daneben auch mehr oder weniger ausgeprägte 
Ganglienzellen. Solche Zellinseln stören aber auch die Archi- 
tektonik scheinbar normal geschichteter Rindenpartien, indem 
sie zwischen oder innerhalb verschiedener Schichten eingelagert 
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erscheinen. Im Bereich des Temporallappens, besonders an der 
medialen Hemisphärenoberfläche zeigt die Schichtenarchitektonik 
stellenweise grobe Veränderungen. Hier sind gar keine Schichten 
voneinander zu differenzieren, sondern man findet zu großen 
Haufen angeordnete, sich vielfach miteinander berührende und 
verschlingende Ganglienzellenhaufen. Dagegen zeigt die Riech- 
rinde ihren typischen Bau. Die mediale Hemisphärenwand ist 
zum größten Teil nur in ihrem Grau erhalten. Das Markweiß 
ist nur durch einen schmalen Streifen reprüsentiert und liegt 
einem schmalen Saume Rindengraus an. 

Erwähnt sei, daß von der besonderen Entwicklung des 
Baillargerschen Streifens in diesem Falle keine Rede sein 
konnte. Öfters hatte es den Anschein, als ob ein Markstreifen 
zentralwärts von den Rindenzellschichten gelegen als Baillarger 
anzusprechen wäre. Bei genauer Untersuchung, besonders an 
Serienschnitten, stellte es sich aber heraus, daß diese Fasern 
entweder als Arnoldsche U-Fasern oder als aberrante Mark- 
Strahlen anzusprechen sind, die mitunter einem Baillarger bei 
oberflächlicher Betrachtung täuschend ähnlich sehen. Ich möchte 
mir hier erlauben, besonders auf eine solche Stelle näher einzu- 
gehen. An einer Rindenstelle, an der einige kleinere Windungen 
zusammenstießen, schien es, als ob senkrecht auf die Schnitt- 
richtung zwischen diesen Windungen ein Markstrahl vom Mark- 
zentrum eindringen wollte. Nach einigen Schnitten begannen 
von diesem Markstrahlenbündel sich Fasern in die Schnittebene 
umzulegen und bogenförmig zwischen die dort verlaufenden 
mikrogyrischen Rindenzellschichten einzulagern und in zentraler 
Richtung gegen das Innere dieser mikrogyrischen Partien aus- 
zustrahlen. Dieser Markstrahl würde nach Nieuwenhuijse als 
Baillarger stellenweise schon deshalb angesprochen worden sein, 
weil ober ihm, d. h. peripherwärts vier Rindenzellschichten ge- 
lagert sind, doch zeigt diese Stelle deutlich, daß dieser Mark- 
strahl als ein aberranter Markstrahl aufzufassen ist, der in das 
Rindengrau an atypischer Stelle einstrahlt und die ohnehin 
durch Über- und Ineinanderschichtung komplizierten Verhältnisse 
noch mehr verwirrt. 

Bemerkenswert sind auch die architektonischen Verhält- 
nisse des Kleinhirns. Hier finden wir im Bereiche verschiedener 
Stellen beider Hemisphären aber auch im Wurm die Rindenstruktur 
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vollkommen verändert. Schon die Betrachtung der Konturverhält- 
nisse des Kleinhirns am Querschnitt zeigt viele kleine unregel- 
mäßige Windungen abwechselnd mit windungsarmen und normal 
aussehenden Rindenpartien. Noch verwickelter wird das Ver- 
hältnis bei genauer Durchmusterung der Kleinhirnserie. 

Wir finden in allen diesen Teilen alle Bestandteile der 
Kleinhirnrinde vor, aber das gegenseitige Lageverhältnis zeigt 
alle nur möglichen Variationen. An einzelnen Schnitten sehen 
wir einen vom Markzentrum sich loslösenden Markstrahl, um- 
geben von Gruppen von Purkinjeschen Zellen, an welche 
wieder eine Menge Körnerzellen angelagert ist und die wieder 
durch eine meist schmale Molekularschichte von einem Haufen 
Purkinjescher Zellen oder innerer Körnerzellen abgegrenzt 
sein kann. 

Fall V. 

Das Gehirn dieses Falles entstammt einem 3jährigen Kind, 
das an Pneumonie zugrunde gegangen ist. 

Bei der Beobachtung des Gehirns fällt die abnorme Be- 
schaffenheit der Windungsarchitektonik besonders im frontalen 
und occipitalen Pol des Gehirns auf (s. Fig.6). Nur mehr die zentralen 
Partien, hauptsächlich der linken Seite, zeigen annähernd normale 
Windungsverháültnisse und normale Beschaffenheit der Windungen. 
So sind der Gyrus centralis anterior und posterior, sowie der parie- 
talis superior als normal konfiguriert zu bezeichnen. Die anderen 
Windungen dagegen gestatten sehr schwer eine Orientierung, 
ja es wird unmöglich, die occipitalen Windungstypen zu erkennen. 
Die Windungen dieser genannten Hirnteile sind nicht nur in 
ihrem Volumen bedeutend verkleinert und durch tiefe Furchen 
voneinander getrennt, sondern sie zeigen auch keinen regel- 
máfigen Kontur, haben eine mehr bizarre, eckige, unregelmáDige 
Oberflüche. Betrachten wir einen Querschnitt durch das ganze 
Gehirn, so sehen wir bis auf die erweiterten Ventrikel und die 
schon geschilderte Formveránderung des Windungsbaues nichts 
Abnormes. 

Aus verschiedenen Teilen des Gehirns wurden nun Probe- 
stücke herausgeschnitten: und einzelne Hirnpartien mit schwer 
veränderten Windungen wurden in eine Serie zerlegt. Die Ver- 
ünderungen, die man an solchen Windungsgebieten findet, sind 
fast an allen Teilen des Gehirns gleichmäßig, nur durch die 
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im Knorpel. Stellenweise sieht man in der Molekularschichte und 
in den angrenzenden Rindenpartien Blutungen. Die Ganglien- 
zellen selbst zeigen am Nissl-Prüparat einen ganz verschiedenen 
Aspekt. Oft begegnet man vollkommen normalen, mit schönen 
Nissl-Trigroiden ausgestatteten Ganglienzellen, oft aber auch 
ist von der Nissl-Struktur der Ganglienzellen nichts zu 
erkennen. Die Ganglienzellen machen einen eigenartig atrophi- 
schen Eindruck. Erwähnt sei noch, daß man zahlreiche Zellen 
findet mit sternfórmigen Fortsätzen. 

Das Markscheidenpräparat zeigt an den normal aussehenden 
Windungen eine normale Markscheidenentwicklung und Ver- 
teilung. An jenen Windungen, die schon makroskopisch sich als 
verändert erweisen, findet man eine eigenartige Markscheiden- 
verteilung. Während sonst normal sich ein dicker Markstrahl 
vom zentralen Mark ablöst und sich in der Windung verteilt, 
sieht man an diesen Windungen einen bescheidenen, aus wenigen 
markhaltigen Nervenfasern zusammengesetzten dünnen Mark- 
faden in die Windung eindringen, sich zwischen den sklerosierten 
Stellen pinselartig verteilend. Oft bietet sich ein ganz eigen- 
artiges Bild, man sieht an manchen Schnitten mitten zwischen 
den sklerotischen Plaques im Bereich der oben beschriebenen, von 
wenigen Zellen repräsentierten Ganglienzellinseln spärliche, sich 
kreuzende, markhaltige Fasern teils horizontal, teils quer getroffen. 

In diesem Falle fanden wir ausgebreitete Mikrogyrie 
mit Störung der Windungsarchitektonik, aber auch schwere 
narbige Veränderungen und Hyperplasien des interstitiellen Ge- 
webes mit starker Beteiligung der Gefäße, was auf einen ab- 
gelaufenen Entzündungsprozeß hinweist. 





Bevor wir nun darangehen, an der Hand unseres oben be- 
schriebenen Materials zu untersuchen, auf welche Weise die 
Entstehung der Mikrogyrie zu erklären wäre, und darzulegen, 
inwieweit die bis jetzt von den Autoren tradierten Ansichten 
über diese so interessante abnorme Windungsbildung richtig 
oder unzulänglich sind, wird es nicht unangebracht sein, einiges 
über die Entwicklung der Großhirnrinde des Menschen der 
letzten Fötalmonate zu berichten, was in extenso demnächst an 
der Hand eines größeren Materials Gegenstand einer Abhandlung 
werden soll. Hier sei nur vorausgeschickt, daß die fötalen 
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Aus diesen Untersuchungsergebnissen seien hier in Kürze 
natürlich nur jene mitgeteilt, welche für uns von Interesse 
sind. 

An allen untersuchten Stadien war die Abgrenzung der 
Rindenzellschichte gegenüber dem Randschleier überall eine 
gleichmáBige. An keiner Stelle war irgendwo eine órtliche Zell- 
gruppierung zu sehen, eine Wärzchenbildung im Sinne von 
Retzius, wie sie auch von His abgebildet wird und von 
Ranke als Grundlage seiner Theorien benutzt wurde. Nur an 
einer Stelle der medialen Hemisphärenwand, dem Gyrus hipo- 
campi, finden sich, wie die beistehende Abbildung (Fig. 8) 
zeigt, andere Verháültnisse. Hier sehen wir nicht das breite 
gleichmáBige Band der Rindenzellschichte, sondern die Zellen 
sind zu gróBeren oder kleineren Haufen gruppiert und stehen 
in ungleichmáBiger Entfernung voneinander. Das Vorstadium 
dieser eigenartigenZellgruppierung läßt sichschon aneinem Embryo 
des dritten Monates (Fig. 9) erraten, indem sich an der dem 
spüteren Gyrus hippocampi entsprechenden Stelle der Hemispháren- 
wand Verdichtungen zeigen, wodurch die Rindenzellschichte ihre 
an den anderen Stellen der Hemisphürenwand sichtbare Homo- 
genität einbüBt. Es sei noch darauf hingewiesen, daB schon vor 
langer Zeit Hochstetter?!) diese Retziusschen Wärzchen als 
Fäulnisprodukte angesprochen hat. Ein Blick auf unsere Ab- 
bildung, an der von Wärzchenbildung nichts zu sehen ist, zeigt 
wohl einwandfrei, daß, wie Hochstetter schon früher bemerkte, 
diese Wärzchen nur an schlecht konserviertem Material vor- 
handen sein können. Nach diesen Ausführungen Hochstetters 
ist es kaum berechtigt, wenn nun Ranke an einem Material, 
das, selbst nach seiner Ansicht, schon makroskopisch Fäulnis- 
erscheinungen aufwies, aufdie Retziusschen Wärzchen zurückgriff. 

Die oben geschilderten und abgebildeten Zellanhäufungen 
des Gyrus hippocampi, welche Ranke als Hauptstütze seiner 
Theorie angibt, haben mit den Retziusschen Wärzchen gar 
nichts zu tun. Während diese letztgenannten als Auswüchse der 
Rindenzellschichte anzusehen sind und von den Autoren als 
solche beschrieben werden, zeigen die haufenweisen Zell- 
gruppierungen des Gyrus hippocampi ein ganz anderes Verhalten. 


1) Hochstetter, Bibliogr. med. Abth. A. Stuttgart 1898. 
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er dauernd lissencephal bleibt. Damit können wir wohl zeigen, 
daß die Ansicht Hochstetters, die Retziusschen Wärzchen 
wären Fäulnisprodukte, zu Recht besteht und weiters, daß 
sie in keinen Zusammenhang zu bringen wären mit jener eigen- 
artigen Rindenformation, welche als Charakteristikum des Gyrus 
hippocampi anzusehen ist, unabhängig davon, ob er lissencephal 
oder gyrencephal bleibt, und daß diese Zellgruppierung eine 
in jungen Stadien der Ontogenese der Rinde auftretende For- 
mation darstellt, welche als eine schon frühzeitig besonders 
charakterisierte Stelle bezeichnet werden kann. Ja diese eigen- 
artige Zellformation der Riechrinde ist so typisch auch in der 
Phylogenese vorhanden, daß sie geradezu alsein wichtiges Orien- 
tierungsmerkmal dienen kann. 

Dieser kurze Einblick in die histogenetische Entwicklung 
der Großhirnrinde, welcher auf Grund des mir in ziemlich reich- 
haltigem Maße zur Verfügung gestandenen embryologischen 
Materials gewonnen werden konnte, zeigte die Haltlosigkeit der 
Grundlagen der Theorie von Ranke über die Entstehung der 
mikrogyrischen Rindenbildung. 

Die oben niedergelegten Fälle zeigten in ihrer 
äußeren Form auffallende Verschiedenheiten, welche schon auf 
eine Einteilung in zwei Gruppen mit verschiedener ätiologischer 
Genese hinwiesen. Während in den ersten vier Fällen die 
Windungen der mikrogyrischen Gebiete überaus zahlreich, in 
ihrer Form mehr oder weniger gut abgerundet und fast 
immer nur von ganz seicht einschneidenden Furchen begrenzt 
waren und immerhin in ihrem Kontur eine gewisse Regel- 
mäßigkeit zeigten, finden wir im Fall 5 die Windungen der 
mikrogyrischen Partien vollständig unregelmäßig, fast keine 
sah der anderen gleich, viele zeigten mehrfache Einziehungen 
und Einkerbungen, meist waren schon die einzelnen kleinen 
Windungen von tiefen einschneidenden Furchen begrenzt, die 
einen ragten weit über die Oberfläche vor, die anderen wieder 
waren nur in der Tiefe einer Furche als mehr oder weniger 
seichte Erhebung sichtbar. Bestätigt finden wir die durch die 
äußere Form wahrscheinliche Vermutung über die verschiedene 
Genese durch die histologische Untersuchung. In den letzt- 
genannten Fällen fanden wir schwere Veränderungen, die an 
den verschiedenen Stellen in verschiedener Intensität aus- 
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geprägt waren. Neben großen sklerotischen Plaques, deren Aus- 
läufer kortikalwärts zogen und die Oberfläche fast einzukerben 
schienen, fanden wir an anderen Stellen umfangreiche gliöse 
Verdichtungen. Von den mehr oder weniger tief eindringenden 
Piasepten strahlten Bindegewebszüge längs der Gefäße in die 
Hirnsubstanz ein und bildeten mitunter ganze Bindegewebsinseln 
in der Hirnsubstanz. Die an solchen schwer veränderten Stellen 
vorhandenen Ganglienzellen waren nur spärlich zwischen die 
sklerotischen Plaques und die Bindegewebsstreifen eingestreut, 
mitunter auch in größerer Anzahl zu Zellnestern vereinigt. Zu 
einer regelmäßigen typisch geschichteten Rindenbildung kam es 
an solchen Stellen nicht. Auch an den Markscheidenpräparaten 
zeigten sich die schweren Veränderungen an dem inselweise 
auftretenden Markscheidenausfall, an dem vollständigen Fehlen 
von markhaltigen Nervenfasern in manchen Windungen über- 
haupt und wieder an anderen Windungen fand man hie und da 
bescheiden einzelne Markfasern sich zwischen den skleroti- 
schen Plaques zu den Ganglieninseln durchwinden. An manchen 
Gefäßen, deren Wandung im allgemeinen ziemlich verdickt war, 
fand man häufig Infiltrate, ebenso in den ziemlich verdickten 
Meningen. Alle diese Veränderungen weisen darauf hin, daß in 
diesen Hirnpartien schwere entzündliche Prozesse abgelaufen 
waren, deren Residuen in den sehr umfangreichen und aus- 
gedehnten reaktiven Wucherungen des interstitiellen Gewebes 
ersichtlich waren. Von diesen Fällen, deren entzündliche Genese 
wohl kaum zu leugnen ist, sind die vier erstgenannten Fälle 
deutlich zu unterscheiden; es soll hier besonders hervorgehoben 
werden, daß an keinem dieser Fälle irgendwelche Anzeichen 
abgelaufener Entzündungsprozesse kennbar waren. 

Die vier ersten Fälle hatten eine Reihe gemeinsamer 
struktureller Merkmale, die wir im folgenden genauer präzisieren 
wollen. 

Die Molekularschichte war meist ungleich, besonders in 
in jenen Fällen, welche neben der äußeren Mikrogyrie auch nach 
innen sich vielfach verschlingende Zellschichtenreihen aufwiesen, 
anderseits wurde die Molekularschichte durch eingelagerte 
Ganglien- und Neuroblastenhaufen in einzelnen Fällen stellen- 
weise eingeengt. Bis auf unseren Fall 1 konnten in allen anderen 
Fällen Cajalsche Fötalzellen vorgefunden werden. Oben konnten 
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wir zeigen, daB es wegen der zahlreichen, in die Molekular- 
Schichte eingelagerten Ganglienzellen oft nicht leicht wird, die 
Cajalschen Fötalzellen von diesen Zellen .auBer durch ihre 
Lagebeziehung zu differenzieren. 

Die Cajalschen Zellen, auf deren Vorkommen bei Bildungs- 
hemmungen und konstitutionellen Nervenkrankheiten schon Ranke 
hingewiesen hat, konnten nicht nur in diesen Fällen primärer 
Mikrogyrie, sondern auch in zwei Fällen von sekundärer Mikro- 
gyrie aufgefunden werden. Bei dieser Gelegenheit möchte ich 
darauf hinweisen, daB derzeit im Institut von Gerstmann u. a. 
auf solche Zellen hin eine gróBere Anzahl von Gehirnen unter- 
sucht wird. Bei einer Reihe von Epileptikergehirnen und von De- 
mentia praecox und kongenitaler Idiotie konnten, obwohl manche 
von diesen Individuen schon das 20. Lebensjahr zurückgelegt hatten, 
Cajalsche Fötalzellen nachgewiesen werden. Ich erwähne das 
deshalb, weil versucht wird, die Cajalschen Fötalzellen mit 
der bei der Mikrogyrie in vielen Fällen vorhandenen, überaus 
reichlichen Tangentialfaserung in Zusammenhang zu bringen. 
Die Cajalschen Zellen waren jedoch in Fällen von angeborenen 
konstitutionellen Krankheiten des Nervensystems vorhanden, 
ohne daß in diesen Fällen irgendwelche Vermehrung der 
Tangentialfaserung nachgewiesen werden konnte. Es dürften viel- 
mehr diese Cajalschen Fötalzellen als Merkmal der Unter- 
entwicklung des Gehirns angesehen werden, ohne daß es noch 
möglich ist, den kausalen Zusammenhang ihrer abnormen Persi- 
stenz in diesen Fällen zu ermitteln. 

Was die Rindenzellschichten betrifft, so zeigen sie als 
charakteristisches Merkmal der Mikrogyrie eine eigenartige An- 
ordnung. Nicht nur, da8 die Rindenzellschichte den ganz kleinen 
Niveauveründerungen der Hirnoberfláche folgt, scheint diese Aus- 
breitungsmöglichkeit für die graue Substanz noch nicht zu genügen, 
sondern sie stülpt sich in vielfach girlandenartigen Figuren 
weit in das Markinnere ein — als innere Mikrogyrie. Mitunter 
erscheint die Disproportion zwischen Oberfláchenentwicklung und 
Entwicklung der Rindenzellschichte noch dadurch bedeutend ver- 
mehrt, daB die Gehirnoberflüche an einzelnen Stellen sogar auf 
weitere Strecken als normalsich nicht einstülpt, während die graue 
Substanz im Innern vielfach girlandenförmig verschlungen ist. Es 
hat makroskopisch den Anschein, als ob dieser Oberfláchenentwick- 
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lung des Rindengraus die Flächenentwicklung der Hirnoberfläche 
nicht mehr Folge leisten konnte. Dadurch wird selbstredend die 
Struktur der Rinde sehr stark alteriert. Man kann zwar nicht 
generalisieren, aber es läßt sich doch immerhin mit einer ge- 
wissen Sicherheit behaupten, daß in den meisten Fällen von 
primärer Mikrogyrie der normale Schichtenbau nicht vorhanden 
ist, was auch ganz besonders an den mikrogyrischen Partien 
des Kleinhirns hervortritt, wenn auch gerade im Kleinhirn alle 
Elemente der Rinde selbst in den am meisten veränderten Partien 
nachweisbar sind. Neben heterotopischen Inseln, welche im 
Marklager oder in der Nähe des Ventrikelependyms anzutreffen 
sind, und die meist aus differenzierten Ganglienzellen zusammen- 
gesetzt sind, aber mitunter auch Neuroblasten in großer Anzahl 
enthalten, finden sich in manchen Fällen an den verschiedenen 
Stellen der Großhirnwand, besonders deutlich im Fall 3, An- 
häufungen von Zellen mit großem dunkel tingierten Kern und 
geringem Protoplasmasaum, deren Deutung nach ihrer histolo- 
gischen Struktur ziemliche Schwierigkeiten macht. Mit einer 
gewissen Sicherheit jedoch kann man feststellen, daß diese 
Zellinseln, die sowohl subependymal als auch in den verschieden- 
sten Teilen der Rinde eingebettet waren, keinerlei Beziehungen 
zu den Gefäßen haben und wohl sicher nicht als Infiltrate anzu- 
sehen sind. Man wird nicht fehlgehen, wenn man annimmt, daß 
wir es auch in diesen Fällen mit undifferenzierten Rinden- 
elementen zu tun haben. Es zeigen demnach alle diese Fälle 
ein deutlich ersichtliches Hervortreten der grauen Substanz, 
welches sich durch die vielfache Verschlingung der Rinden- 
zellschichte, durch die Heterotopien und Einlagerung von Zell- 
inseln subependymal und ins Mark manifestiert. 

Die weiße Substanz ist auffallend reduziert, sie zeigt 
besonders in ihrer Ausbreitung oft ganz eigenartige Formen, 
welche natürlich durch die verschiedenartige Anordnung der 
grauen Substanz gezeitigt wird. Erwähnenswert ist noch, daB 
in vielen Fällen eine sehr ausgesprochene Tangentialfaserung 
vorhanden war. 

Wie oben erwähnt, weisen die äußere Form und vor allem 
das Studium der Rindenstruktur darauf hin, daß die Fälle von 
Mikrogyrie, wie es Kontschetkowa getan hat, in zwei große 
Gruppen einzureihen sind. Die Entstehung der sekundären, oder 
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wie wir sagen wollen, der pathologischen Mikrogyrie (Fall 5 und 6) 
läßt sich wohl ohne weiteres dadurch erklären, daß die entzünd- 
lichen Veränderungen, die sowohl an den Meningen als auch 
an den periphersten Rindenpartien sich abspielen, und vor allem 
die sekundär folgenden Schrumpfungsprozesse die Bildung der 
normalen Windung beeinträchtigen und solche abnorme kleine 
unregelmáBige Windungen bewirken müssen. Anders verhält es 
sich mit jenen Fällen, wo von entzündlichen Prozessen kein 
Residuum zu finden ist und die von verschiedenen Autoren als 
primäre Mikrogyrie bezeichnet worden sind. 

Wir wollen nun im folgenden versuchen darzulegen, wie 
es zur Entstehung jener Fälle gekommen sein mag, die wir in 
die Gruppe der primären Mikrogyrie zusammengefaßt haben. 

Es lassen sich eine Reihe von Merkmalen anführen, welche, 
von individuellen Variationen abgesehen, allen diesen Fällen 
gemeinsam sind. Es ist dies ein deutliches Überwiegen der 
grauen Substanz, welche nicht nur dadurch ersichtlich wird, 
daß sie in Form der inneren Mikrogyrie weit in das Marklager 
des GroB- und Kleinhirns tief hineinragt und sich auf Kosten 
desselben entwickelt, sondern daß wir von der eigentlichen Rinde 
abgetrennte Inseln grauer Substanz an Stellen finden, die sonst 
von weißer Substanz ausgefüllt sind. Es sei verwiesen auf die 
heterotopischen Inseln sowie auf die Anhäufungen von Zell- 
elementen an der Ventrikelwand, als auch im Marklager. 

Dieser konstante Befund legt wohl den Gedanken nahe, daß 
wir vielleicht eine Ursache der „primären” Mikrogyrie in einer 
Überproduktion von grauer Substanz zu zuchen hätten. Es wird das 
wohl leichter an der Mikrogyrie des Kleinhirns nachzuweisen 
sein, da wir hier einfachere Verhältnisse vorfinden. 

Es sei dabei mit einigen Worten auf die Entwicklung 
des Kleinhirns zurückgegriffen. Wie Schapper!) gezeigt hat, 
dauert die Proliferation des Bildungsmaterials an dem Re- 
cessus lat. und an der Deckplatte lange Zeit hindurch an, 
wodurch Zellelemente entstehen, welche von dort über die 
ganze Kleinhirnoberflüche sich ausbreiten und als superfizielle 
Kórnerschichte dortselbst sich ansammeln. In einer meiner 
früheren Arbeiten habe ich schon darauf hingewiesen, daB 
dieses an der Oberfläche des Kleinhirns angesammelte Keim- 
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material überangelegt ist und daß wohl ein Teil desselben unter 
normalen Bedingungen beim Aufbau des Kleinhirns nicht zur 
Verwendung komme, sondern anf irgendeine Weise wieder ver- 
schwindet. Anderseits zeigen sich bei gewissen Kleinhirn- 
atrophien, wie Biach!) zeigen konnte, Schichten der superfiziellen 
Körner noch in viel späteren Stadien und der genannte Autor 
ist geneigt, dieses Persistieren der superfiziellen Körnerschichte 
als eine Art Entwicklungshemmung aufzufassen. In der letzten 
Zeit ist auch H. Vogt zu einer ähnlichen Ansicht gelangt, ohne 
jedoch von diesen beiden früher erschienenen Arbeiten irgend- 
welche Notiz zu nehmen. 

Das Bild der Kleinhirnatrophie und die mikrogyrische 
Rindenbildung stellen wohl zwei Extreme im Verhalten der 
superfiziellen Körnerschichte dar. Bei der Kleinhirnatrophie 
finden wir überangelegtes Keimmaterial persistieren oder nicht 
in normaler Weise zur Verwendung kommen. In den Fällen 
der Mikrogyrie dürfte das sonst nicht zum Aufbau der Klein- 
hirnrinde herangezogene Keimmaterial, das in der super- 
fiziellen Körnerschichte überangelegt ist, aufgebuaucht worden 
sein, was wohl auch dadurch ersichtlich wird, daß die hetero- 
topischen Inseln sehr oft sich an jenen Stellen finden, die nach 
Schapper als Ursprungsstätte der superfiziellen Körnerschichte 
anzusehen sind, wie die Fälle von Vogt und Ranke zeigen. 

Ähnlich liegen die Verhältnisse im Großhirn. Hier finden wir 
auch fast immer an Stellen mikrogyrischer Rindenbildung entweder 
Bilder innerer Mikrogyrie oder Heterotopien im Markweiß. 

Es ist also das gemeinsame Merkmal aller dieser Fälle, 
daB das überangelegte Keimmaterial gänzlich verwertet 
worden ist zum Aufbau grauer Substanz, welche, nicht voll- 
kommen funktionsfähig, Störungen der Windungsarchitektonik 
herbeiführen muß. Trotz dieses vermehrten Rindengraus, welches 
sich in der vergrößerten Oberflächenentfaltung und in der viel- 
fachen Verschlingung derselben ausdrückt, ist dennoch bei 
allen Fällen eine mehr oder minder hochgradige Reduktion des 
Markes zu finden. Dieselbe zeigt sich in der Verdrängung durch 
das nach Innen vielfach sich einstülpende Rindengrau, durch die 
heterotopischen Inseln im Mark, sie kann in extremen Fällen 
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sogar soweit gehen, daß das Markweiß nur als ganz schmaler 
Streif der stark hypertrophischen Rindensubstanz anliegt und 
dadurch eine blasenförmige Großhirnbildung zustande kommt. 

Es sei hier gestattet, mit einigen Worten auf die Theorie 
Antons und Miuras!) zurückzukommen, die das ätiologische Mo- 
ment der Mikrogyrie im Hydrocephalus sehen. Nicht nur, daB es 
Fälle von hochgradigem, frühzeitigem Hydrocephalus gibt, ohne daß 
die Architektonik der Rinde irgendwelche Störung erlitten hätte 
und umgekehrt viele Fälle von primärer Mikrogyrie keinen 
Hydrocephalus oder nur wenig erweiterte Seitenventrikel zeigten, 
würe es nach der mechanischen Theorie der Autoren geradezu 
paradox, wenn gegen den von innen nach außen wirkenden pri- 
máren Hydrocephalus die inneren mikrogyrischen Windungen von 
auBen nach innen entgegen dem mechanischen Druck sich ent- 
wickeln würden; abgesehen davon kann in keinem dieser Fülle 
irgendein Nachweis für den primären Hydrocephalus erbracht 
werden, sondern es ist, wie schon oben erwähnt, der Hydroce- 
phalus als ein Hydrocephalus ex vacuo zu erklären. 

Auch die Fülle Miuras zeigen nur, daB neben anderen An- 
zeichen der Entwicklungshemmung in der Rinde der Hydrocephalen 
wie der Neuroblastenhaufen undCajalsche Fötalzellen auch stellen- 
weise die Disproportion zwischen Markweiß und Rindengrau zur 
lokalen" Mikrogyrie führt, welche auch unseren Fällen von hyper- 
trophischer Mikrogyrie nicht gleichzusetzen ist. 

Demnach wäre allen Fällen von primárer Mikrogyrie ge- 
meinsam das MiBverháltnis zwischen Rindengrau und Markweif. 

Damit würe die Frage der Oberflüchenentwicklung, be- 
ziehungsweise der Windungsbildung des Gehirns im allgemeinen 
angeschnitten. Es würde zu weit führen und wäre an dieser 
Stelle auch nicht angebracht, auf alle Theorien über die Ent- 
stehung der Windungen des Großhirns zurückzukommen, auf 
eine oder die andere hatten wir ja schon früher zurückzugreifen 
Gelegenheit gehabt. Nur mit wenigen Worten soll die Theorie 
Jelgersma?) gekennzeichnet werden, da wir sie zum Ausgangs- 
punkt unserer weiteren Erörterungen nehmen wollen. Der ge- 
nannte Autor sieht den Grund der Windungsbildung in einer 
Anpassung von Raum und Oberfläche, welche deshalb eintritt, 
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weil das Volumen nicht in dem Maße wächst als die Oberfläche 
zunimmt. Daher müsse, um ein entsprechendes Verhältnis zwischen 
beiden herbeizuführen, um sich dem Inhalt anzupassen, die Rinde 
sich einstülpen. Den Beweis für seine Theorie suchte er in jenen 
Fällen, wo bei Balkenmangel Mikrogyrie auftritt. Es sei hier 
gleich bemerkt, daß dieser Grund nicht stichhältig ist, denn es 
gibt viele Fälle von Balkenmangel ohne Mikrogyrie und um- 
gekehrt, sehr viele Fälle von Mikrogyrie ohne Balkenmangel. 
Doch daß durch die Windungsbildung eine Vergrößerung der 
Oberfläche bewirkt wird, ist einleuchtend und ebenso klar ist 
es, 088 die höhere funktionelle Differenzierung ceteris paribus eine 
größere Hirnoberfläche verlangt. Ich möchte der Einfachheit 
halber am Kleinhirn zeigen, daß der Parallelismus zwischen 
funktioneller Differenzierung und erhöhter morphologischer, 
d. h. Rindenentwicklung, beziehungsweise Oberfláchenvergró- 
Berung, besteht; daB weiter die Windungsbildung tatsächlich 
eine Vergrößerung der Oberfläche in bedeutendem Maße bewirkt, 
zeigt wohl das Verhältnis der Oberfläche zwischen Kleinhirn und 
GroBhirn. So konnte beispielsweise Kreuzfuchs!) zeigen, daß 
beim Menschen die Oberfláche des Kleinhirns zu der des GroBhirns, 
bezogen auf das Volumen, sich wie 4:1 verhält. Wäre die Oberfläche 
des menschlichen Kleinhirns windungslos, so würde dadurch ein 
Gebilde entstehen, das eine Oberfläche hätte, die viermal größer 
wäre als die Oberfläche des Großhirns allein. Da nun eine Unter- 
schichtung der Rinde ein funktionelles Unding wäre, so bleibt nur 
die eine Möglichkeit, der Anpassung zwischen Raum und Oberfläche, 
0. 1. die Faltung, respektive Windungsbildung. Warum nun im ein- 
zelnen Falle eine größere Menge grauer Substanz erforderlich ist, 
bei einem anderen biologisch ziemlich nahestehenden Individuum 
dieselbe unnótig ist, das dürfte nur durch genaue vergleichend-histo- 
logische, durch morphologische und biologische Untersuchung ge- 
funden werden (ich verweiseauf Echidna und Ornithorhynchus). 

Wenn wir diese Theorie der Windungsbildung als Aus- 
gangspunkt nehmen, so wird uns auch erklürlich, daß die 
Windungsbildung allein, d. h. die größere Oberflüáchenentfaltung 
noch kein MaBstab für die hóhere oder tiefere Stellung einer 
Spezies ist, sondern daß trotz geringerer Oberflächenentfaltung, 
aber entsprechender Ausbildung der assoziativen Systeme diese 
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Spezies in der Entwicklungsreihe höher zu bewerten ist, was 
wohl deutlich das in Bezug auf manche Systeme sich zurück- 
bildende Gehirn des Delphins zeigt, das gerade infolge dieser 
Reduktion an Inhalt verliert und windungsreich erscheint. Daß 
das Verhältnis von Oberfläche und Inhalt, von Rindengrau und 
Markweiß in der Tat in ursächlichem Zusammenhang mit der 
Entstehung der Windungsbildung gebracht werden muß, zeigt 
uns auch die kritische Betrachtung der Fälle von primärer 
Mikrogyrie, aber nicht in dem Sinne von Jelgersma, der die 
Mikrogyrie als Folge einer verminderten Markbildung ansieht, 
sondern daß die abnorme Proliferation grauer Substanz, deren 
Elemente teilweise ohne Funktion bleiben, zur Vergrößerung 
der Oberfläche und damit zu einer noch weitgehenderen Ent- 
faltung als unter normalen Verhältnissen, zur mikrogyrischen 
Rindenbildung, führen muß, wofern die Bildung oder Auswanderung 
des Keimmateriales zur gleichen Zeit stattfindet und gemäß der 
ihm innewohnenden Immanenz, sich flächenhaft auszubreiten, eine 
Disproportion zwischen Oberfläche und dem sich nicht im gleichen 
Maße entwickelnden Volumen entstehen muß. 

Erfolgt die Bildung des überangelegten Keimmateriales zu 
verschiedenen Zeitpunkten, so kommt eine Übereinanderschich- 
tung zustande und gleichzeitig an solchen Stellen eine geringe Ober- 
flächenentwicklung, eine „Makrogyrie.” Mitunter findet man beide 
an einem Falle, was wohl nicht absonderlich ist, da beide Zu- 
stände eine Folge der Überproduktion grauer Substanz sind. 

Die normale Rindenbildung und damit die normale Ober- 
flächenentfaltung und Windungsbildung bängt daher ab von dem 
entsprechenden Verhältnis der grauen und weißen Substanz in 
der Entwicklung. Jede Störung in diesem Verhältnis muß not- 
wendigerweise auch eine Störung der Oberflüchenentwicklung 
zur Folge haben. Wenn wir uns nun fragen, wodurch im intra- 
uterinen Leben dergleichen Störungen zustande kommen 
mögen, so können wir darauf bestimmtes nicht antworten; aber 
zahlreiche in der Literatur niedergelegte Fälle geben vielleicht 
den Fingerzeig, wie die Entstehung dieser Hirnmißbildung zu 
erklären wäre. Von Wiesel,!) Alessandrini und anderen Autoren 

1) Wiesel, Nothnagels Handbuch 1911. 
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ist über Fälle berichtet, bei denen Störungen in der Entwicklung 
des Zentralnervensystems sich vorfanden und gleichzeitig Atrophie 
der Nebennieren und anderer chromaphiner Systeme gefunden 
wurden. Anderseits wissen wir durch die Versuche Vogts und 
Marineskos, daß die Thyreoidektomie Verzögerung der Mark- 
scheidenbildung, ja überhaupt Unterdrückung der Regeneration, 
kurz Störung im Aufbau lipoider Substanzen zur Folge hat. Wenn 
wir uns gleichzeitig vergegenwärtigen, daß beispielsweise die 
Nebenniere beim Embryo verhältnismäßig stark entwickelt ist, so 
ist wohl einzusehen, daß diesen Drüsen mit innerer Sekretion auf 
die Entwicklung des Zentralnervensystems ein bedeutender Ein- 
fluß zugeschrieben werden muß. 

Der richtigen funktionellen Korrelation dieser Organe ob- 
liegt die Entwicklung des entsprechenden Verhältnisses zwischen 
Hirngrau und Hirnweiß und eine Störung in der Beziehung der 
Drüsen, sei es im Sinn einer Dys- oder Hyper- oder Afunktion 
einer dieser Korrelate, dürfte wohl imstande sein, zu einem Miß- 
verhältnis dieser integrierenden Bestandteile des Großhirns und 
damit zu einer Störung seiner Architektonik zu führen. 





(Aus dem II. Anatomischen Institute in Wien.) 


Über einen Fortsatz des Chiasma nervorum opticorum. 
Von 


Friedrich Steinberg. 
Demonstrator am neurologischen Institut. 


(Mit 3 Abbildungen im Texte.) 


Im Jahre 1912 fand Herr Professor Kolisko bei einer 
Obduktion eine Varietät am Chiasma eines Erwachsenen. Er 
sandte das Präparat Herrn Professor Hochstetter, welcher 
mich mit der Untersuchung des Falles betraute. Nähere Daten 
über den Fall konnte ich leider nicht in Erfahrung bringen, da 
die Leiche wahrscheinlich bei den gerichtlich-medizinischen 
Übungen seziert worden war und sich daher kein Sektions- 
befund in den Protokollen auffinden ließ. Außerdem war seit der 
Obduktion über ein Jahr verflossen, bis ich mit der genauen 
Untersuchung des Falles begann. 

Das Práparat (Fig. 1) — es war uns nàmlich nicht das ganze 
Gehirn, sondern nur der entsprechende Teil der Hirnbasis mit 
Chiasma und Tractus optici geschickt worden — zeigte im 
vorderen Winkel des Chiasma opticum einen kegelförmigen 
Fortsatz, welcher vom ganzen vorderen Chiasmarande aus- 
gehend, von oben nach unten etwas plattgedrückt erschien und 
bei einer Breite von fast 3 mm an der Basis eine Länge von 
4 mm aufwies. Der Pialüberzug ging von den Sehnerven ununter- 
brochen auf den Fortsatz über. Sonst konnte man an dem 
Präparate keine Abweichungen von der Norm finden. 

Ähnliche Varietäten wie die vorliegende sind schon früher 
beobachtet und publiziert worden. Tschaussow berichtete im 
„Anatomischen Anzeiger", Bd. IV, S. 785, über ein Nebenästchen 
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publiziert. Der Fortsatz, welcher von der Mitte des vorderen 
Chiasmarandes ausgeht, hat eine Länge von 4!/ mm und eine 
Breite von 2 mm. Soweit ich es aus der vorhandenen Zahl der 
Markscheidenpräparate beurteilen kann — es ist nicht die ganze 
Serie nach Weigert gefärbt — dringen aus den Sehnerven 
Nervenfasern in den Fortsatz ein, ziehen bis zu dessen Ende 
hin, bilden dann eine Schleife und wenden sich dem Tractus 
der anderen Seite zu. An den mit Hämatoxylin-Eosin gefärbten 
Präparaten dieser Serie sieht man von der Pia, welche den 
Fortsatz umhüllt, Bindegewebssepten in die Tiefe des Fortsatzes 
eindringen. Im Innern des Fortsatzes trifft man ein Gewirr sich 
kreuzender, zarter Gliafasern und dazwischen Gliazellen, deren 
Ausláufer man oft eine Strecke weit verfolgen kann. Ganglien- 
zellen waren aber nicht zu finden. 

SchlieBlich wurden noch im Jahre 1912 von Sagio Ogata 
zwei Fälle von Fortsatzbildung am vorderen Rande des Chiasma 
in „Virchows Archiv”, Bd. CCX, veröffentlicht. Im Falle 1 ging 
von Chiasma genau in der Mittellinie nach vorn ein 7 mm 
langer, 1 mm dicker, weiBer Fortsatz aus. Im Falle 2 war am 
Chiasma, und zwar etwas rechts von der Mitte des vorderen 
Randes ein derbes, hanfkorngroBes (2 mm breites, 45 mm langes) 
markweiBes Knótchen zu sehen, welches mit dem Chiasma fest 
zusammenhing. Sagio Ogata konstatierte in beiden Fällen, daß 
die Fasern, welche sich im Fortsatz befanden, aus dem Tractus 
opticus stammten, im Fortsatz eine Schleife bildeten und dann 
zum Sehnerven der anderen Seite zogen. Dabei überkreuzten 
sich die in den Fortsatz eintretenden Fasern mit den aus ihm 
wieder herausziehenden. 

Im Falle 1 fand er im Fortsatz ausschlieBlich Fasern aus 
dem linken Tractus opticus, im Falle 2 nur solche aus dem 
rechten Tractus. 

Da ich auf die eben erwähnte Arbeit erst in letzter 
Zeit — ich hatte die Untersuchungen über meinen Fall bereits 
abgeschlossen — aufmerksam gemacht wurde, anderseits aber 
die früher publizierten Fálle von Tschaussow und Reitmann 
bezüglich des Faserverlaufes keine ganz präzisen Angaben ent- 
hielten, stellte sich mir bei der Untersuchung meines Falles die 
Aufgabe, die Herkunft der im Fortsatze befindlichen Fasern und 
ihren Verlauf in ihm zu ermitteln. Zu dem Zwecke wurde von 
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dem in Müllerscher Flüssigkeit fixierten und in Celloidin ein- 
gebetteten Präparate eine komplette Schnittserie in basaler 
Richtung bei einer Schnittdicke von 20 u angelegt und die 
Schnitte durchgehends nach Weigerts Markscheidenmethode 
gefärbt. Zur genaueren Konstatierung des  Faserverlaufes 
zeichnete ich alle Schnitte mit Hilfe des Greilschen Zeichen- 
apparates zuerst bei einer 4dfachen Vergrößerung, dann für 
die feineren Details gewisse Partien der Schnitte bei einer 
220fachen Vergrößerung auf Pauspapier. Durch entsprechendes 
Übereinanderlegen der Zeichnungen konnten dann die einzelnen 
Faserbündel in ihrem Verlaufe verfolgt werden. Natürlich wurden 
die Befunde unter dem Mikroskope kontrolliert und womöglich 
ergänzt. 

Hierbei ergab sich nun folgendes: 

Alle Nervenfasern, die sich im Fortsatze befinden, sind 
gekreuzte Fasern, ziehen also vom Sehnerv der einen Seite zum 
Tractus opticus der anderen. Sie entstammen alle dem medialen 
Anteil des Sehnerven. Im Fortsatze selbst entspringen oder 
enden keine Nervenfasern. Man sieht wohl in halbkugelige Auf- 
treibungen, welche hie und da von den Seiten oder vom stumpfen 
Ende des Fortsatzes ausgehen, Fasern eindringen, aber an 
folgenden Schnitten bemerkt man dann, wie die Fasern nach 
einer Schleifenbildung im Vorsprunge wieder der großen Masse 
der Fasern zustreben, also nichts weiter als aberrierende Bündel- 
chen darstellen. Ich konnte auch dementsprechend nirgends in 
der Randschichte, welche bald in größerer, bald in geringerer 
Ausdehnung das Faserkonvolut des Fortsatzes gegen die Pia 
hin abgrenzt, oft auch zungenförmig in die Nervenbündel hinein- 
ragt, Nervenzellen, wohl aber Gliazellen antreffen. Im Innern 
des Fortsatzes finden wir größere und kleinere Inseln, oft von 
abenteuerlicher Gestalt, die frei von Nervenfasern sind und die 
den Fortsatz versorgenden Gefäße nebst einer verschieden 
großen Zahl von Zellen enthalten, Über Struktur der Glia, über 
Eindringen von Bindegewebssepten von der Pia aus, wie es 
etwa beim Nervus opticus der Fall ist, kann ich nichts sicheres 
berichten, weil ich im Interesse einer genaueren Faserverfolgung 
keine Schnitte für Glia- oder Bindegewebsfärbungen verlieren 
wollte. 

Ich habe nun die Ergebnisse meiner Untersuchungen über 
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den Faserverlauf im Fortsatze in zwei schematischen Zeich- 
nungen zur Darstellung zu bringen gesucht (Fig. 2 und 3). Das 
Schema I zeigt uns den Verlauf der aus dem rechten Nervus op- 
ticus zum linken Tractus ziehenden Fasern (Fig. 2); das Schema 
II stellt den Verlauf der entsprechenden Fasern der anderen 
Seite dar (Fig. 3). 

Ich konnte die sich kreuzenden F'asern in 6 Gruppen differen- 
zieren, welche bei identischen Ausgangspunkten und Endzielen 
durch ihre Beziehungen zum Fortsatze voneinander variieren. 
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Fig. 2. Schema I. Die Ziffernerklärungen v. im Text. 


Die Gruppe 1 enthält Nervenfasern von durchweg nor- 
malem Verlaufe, sie ziehen in S-förmigen Bögen zum Tractus 
opticus der andern Seite, wie dies v. Michel, Köllicker, Bern- 
heimer u. a. am normalen Chiasma nachgewiesen haben. 

Diesen Fasern schlieBen sich solche an (Gruppe 2), welche 
mehr medial im Nervus opticus zu liegen kommen und in mehr 
oder weniger konvexen Bógen dem Fortsatzrande der andern 
Seite zustreben. Sie erreichen ihn rechts (Schema II) an der 
Grenze zwischen oberem und mittlerem Drittel, links (Schema T) 
etwas mehr chiasmawärts, um von hier aus in einem beinahe 
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rechten Winkel umbiegend, den Anschluß an die in normaler 
Weise zum Tractus ziehenden Fasern zu gewinnen. Die Fasern 
der Gruppe 3 dringen tiefer in den Fortsatz ein, die Fasern 
aus dem linken Sehnerven (Schema II) gehen bis an die Grenze 
zwischen mittlerem und unterem Drittel, stellenweise noch tiefer, 
die Fasern aus dem rechten Sehnerven (Schema I) dagegen 
kaum bis zur Hälfte des Fortsatzrandes. Während die Unter- 
schiede zwischen diesen ersten 3 Gruppen doch nur graduelle 
sind, indem die Fasern von normalem Verlaufe die medial von 
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Fig. 3. Schema II. Die Zifternerklärungen v. im Text. 


ihnen gelegenen Nervenbündel der 2. Gruppe und diese wieder 
die noch weiter medial gelegenen der Gruppe 3 gegen den 
Fortsatz immer mehr und mehr abdrängen, zeigen die Fasern 
der 4. Gruppe ein wesentlich anderes Verhalten. Diese Fasern 
dringen in steilen Bögen in den Fortsatz, ziehen bald näher, 
bald entfernter vom Rande, an der andern Seite verlaufend, bis 
zum stumpfen Ende des Fortsatzes. Hier biegen sie um und 
ziehen am gleichseitigen Rande des Fortsatzes chiasmawärts bis 
zu seinem oberen Drittel. Von da ab wenden sie sich zur Mittel- 
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linie und überkreuzen schräg ihre frühere Verlaufsrichtung sowie 
die Fasern der vorher besprochenen Gruppen, um ziemlich medial 
im Tractus opticus weiter zu ziehen. Eine 5. Gruppe re- 
prásentieren Faserbündel, welche nahe dem Winkel zwischen 
zugehörigem Sehnerven und Fortsatz in diesen einbiegen und 
in ihrem Verlaufe, seinem Kontur folgend, zum Tractus ziehen. 
Diese 5 Gruppen von Nervenfasern nehmen mehr als die ven- 
trale Hálfte des Fortsatzes ein. Die in ihn eindringenden Nerven- 
fasern der einen Seite überkreuzen sich mit denen der andern 
in der Mitte des Fortsatzes oder bald mehr gegen seinen linken, 
bald mehr gegen seinen rechten Rand, je nach Lage und Ver- 
lauf der Fasern. Wenden sich diese Fasern aus dem Fortsatze 
(rem zugehörigen Tractus zu, so ziehen sie mit Ausnalme der 
Fasergruppe 4, deren Verlauf schon oben eingehend besprochen 
worden ist, in einem beinahe geraden Winkel zu den Fasern 
des andern Sehnerven zwischen diesen hinweg zum Tractus 
opticus. Je weiter sie dabei lateral zu liegen kommen, desto 
mehr werden sie von den medialer verlaufenden Faserbündeln 
gegen den Winkel zwischen Sehnerven der andern Seite und 
Fortsatz und schlieBlich gegen den Sehnerven selbst abgedrüngt; 
infolgedessen müssen sie eine kürzere oder längere Strecke im 
Sehnerven, je nach ihrer Lage, zurücklegen, bevor sie mit 
Hilfe einer Schleife ihr Ziel erreichen. Solche Schleifenbildung 
kommt im normalen Chiasma vor. Bernheimer (,Die Wurzel- 
gebiete der Augennerven, ihre Verbindungen und ihr Auschluß 
an die Gehirnrinde" in Grüfe-Saemisch, Handbuch der Augen- 
heilkunde, Bd. L, Kap. VI) hat als erster darauf hingewiesen, 
daß die Sehnervenfasern während ihres Verlaufes im Chiasma 
Schleifen bilden, welche mit ihrer Konvexität gegen den Tractus 
derselben Seite und gegen den Sehnerven der andern Seite ge- 
richtet. sind und dabei in Tractus und Sehnerv hineinragen 
kónnen. Exquisite Schleifenbildung im entgegengesetzten Seh- 
nerven beschrieb Gallemaerts in seiner Arbeit „Sur la 
structure du chiasma optique” (Bulletin de L’Academie Royale 
de Medicine de Belgique 1900). Er fand in 4 Fällen von ein- 
seitiger Sehnervenatrophie infolge Enukleation eines Auges, daß 
Fasern, welche dem medialen Anteile des normalen Sehnerven 
entstammten, in ihrem Verlaufe dem vordern Rande des Chiasma 
folgend, in den atrophierten Sehnerven der andern Seite, manch- 
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mal bis zu 3 mm aufstiegen und dann mit einer Schleife zum 
Tractus opticus dieser Seite zogen. Besonders stark entwickelt 
finden wir diese Schleifenbildung bei den Fasern der Gruppe 6. 
Wir sehen nämlich im dorsalen Teil des Fortsatzes ein mächtiges 
Faserbündel quer durch ihn verlaufen, welches bei oberflächlicher 
Betrachtung als Kommissur zwischen beiden Nervi optici im- 
poniert. Die Fasern kommen groBenteils aus dem rechten Seh- 
nerven und ziehen tatsächlich in den linken hinein. Sieht man 
aber genauer zu, so bemerkt. man, daß diese Fasern mit denen, 
welche dem linken Sehnerven angehören, einen Winkel bilden, 
der in hóher oben geführten Schnitten immer spitzer wird. Von 
diesem Winkel an ist man nicht imstande, diese Fasern weiter 
retinalwärts zu verfolgen. Es zeigen sich vielmehr im linken 
Sehnerven reichlich Schleifen, bei denen es gelingt, einen Zu- 
sammenhang mit diesen fraglichen Kommissurenfasern einerseits 
und mit dem linken Tractus opticus anderseits nachzuweisen. 
Ferner treffen wir in Schnitten, die etwa 400 u weiter unten 
durch den Fortsatz geführt sind, im linken Sehnerven Fasern 
an, welche von seinem medialen, also dem Fortsatze zugekehrten 
Rande in der Richtung zum linken Tractus hinziehen. Auch 
diese Fasern lassen sich nicht retinalwärts verfolgen. Vergleicht 
man nun diese Schnitte mit solchen, bei denen die oben an- 
geführten Verhältnisse zu überblicken sind, unter dem Mikro- 
skope oder noch besser durch entsprechendes Übereinanderlegen ` 
ihrer auf Pauspapier verfertigten Zeichnungen, so lá8t sich eine 
vollkommene Identität in der Verlaufsrichtung der in Frage 
stehenden Fasern nicht von der Hand weisen. Wir haben es 
also nicht mit einer Kommissur, sondern auch hier wieder mit 
Fasern zu tun, welche vor ihrem Eintritt in den zugehörigen 
Tractus opticus eine Schleife im Sehnerven der gleichen Seite 
bilden und dabei eine ziemlich betrüchtliche Strecke im Seh- 
nerven retinalwürts zurücklegen. 

Natürlich sind die Verhältnisse des Faserverlaufes viel 
komplizierter als es in den beiden schematischen Zeichnungen 
wiedergegeben ist. In verschieden hohen Schnittebenen des 
Fortsatzes bilden ziemlich viele Fasern gegen seın stumpfes 
Ende hin Schlingen, die sich selbst und gegenseitig überkreuzen. 
Auf diese Weise entstehen Faserknäuel, welche überhaupt nicht 
zu entwirren sind. Hin und wieder findet man Fasern mit der- 
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artigem Verlaufe, daß man sie in keine der beschriebenen Gruppen 
einreihen kann. Manche Faserbündel lassen sich nur bis zu einer 
gewissen Stelle verfolgen, der weitere Verlauf ist unbestimmbar. 
So z. B. war ich nicht imstande, die Existenz der Gruppe 4 im 
Schema II außer allen Zweifel zu stellen. Ich konnte wohl ein 
ziemlich starkes Faserbündel nachweisen, das, vom linken obern 
Teile des Fortsatzes kommend, zum rechten Tractus opticus 
zieht; auch fand ich Fasern, welche vom linken Sehnerven im 
Bogen zum rechten Fortsatzrand, dann diesem entlang weiter 
ziehen und, nachdem sie am Ende des Fortsatzes zu seinem 
linken Rand umgebogen sind, sich ihm entlang bis etwa zum 
obern Drittel verfolgen lassen. Das verbindende Mittelstück, das 
im Schema II punktiert angegeben ist, konnte ich aber nicht 
auffinden. Wohl zeigten sich bei starker Vergrößerung im Gewirre 
überkreuzender Nervenbündel einzelne Fasern entsprechender 
Riehtung, doch von einem genauen Verfolgen derselben konnte 
nicht die Rede sein. Ferner war die Gruppe 6 des Schema II 
nur aus vereinzelten Fasern zu erschließen, keineswegs war 
aber jene Fülle von Fasern wie bei der gleichen Gruppe des 
Schema I vorhanden. Möglicherweise kann an dieser Unsicher- 
heit auch die Schnittführung etwas Schuld tragen, insoferne 
als die beiden Nervi optici nicht vollkommen symmetrisch von 
der Schnittrichtung getroffen sind und so Verhältnisse des 
Faserverlaufes, die auf der einen Hälfte des mikroskopischen 
Präparates vielleicht gerade infolge dieser schiefen Schnitt- 
führung klar und durchsichtig sind, auf der anderen aus dem 
gleichen Grunde verschwommen oder nur angedeutet erscheinen. 

Ziehen wir nun meinen Fall bezüglich des Faserverlaufes 
mit den von Sagio Ogata beschriebenen Fällen in Parallele, 
so sehen wir, daß die Fasern in den Fortsätzen der beiden 
letzteren Fälle in ihrem Verlaufe ausschließlich der Fasergruppe 4 
meines Falles entsprechen (vergleiche beide schematischen Zeich- 
nungen), und zwar finden dıe Fasern im Fortsatz des Falles 1 
ihr Analogon in den Fasern der Gruppe 4, welche aus dem 
rechten Sehnerven kommen (Schema I) die Fasern im Fortsatz 
des Falles 2 in den Fasern der Gruppe 4, welche dem linken 
Sehnerven entstammen (Schema IT). Fasern, welche den Gruppen 2, 
3, 5 und 6 meines Falles entsprechen würden, sind in beiden 
Fortsátzen nicht vorhanden und da, wie wir oben gesehen haben, 
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nur diese Fasergruppen an der Schleifenbildung im Sehnerven 
der anderen Seite beteiligt sind, fehlt also auch diese Schleifen- 
bildung in den von Sagio Ogata untersuchten Fällen. Bei dem 
im neurologischen Institute untersuchten Falle entsprechen die 
im Fortsatz befindlichen Nervenfasern in ihrem Verlaufe auch 
durchwegs der Fasergruppe 4. 

Noch einige Worte über die Natur des Fortsatzes. Daß es 
sich hier um keine pathologische Bildung handeln kann, geht 
schon aus der regelmäßigen äußern Gestalt des Fortsatzes, dem 
gesetzmäßigen Verlauf der Nervenfasern in ihm, dem normalen 
Aussehen der Markscheiden hervor. Es muß embryonal eine 
Anlage für den Fortsatz vorhanden gewesen sein. Welche Momente 
bei deren Entwicklung im Spiele waren, das allerdings sind 
Fragen, welche derzeit nicht zu lösen sind. 

Zum Schluß möchte ich Herrn Hofrat Kolisko für die 
Überlassung des Präparats und Herrn Professor Hochstetter, 
meinem hochverehrten Lehrer, für das Interesse, das er meiner 
Arbeit entgegenbrachte, und für die Anregungen, durch welche 
er meine Untersuchungen wesentlich förderte, meinen wärmsten 
Dank aussprechen. Herrn Hofrat Obersteiner, welcher mich 
auf die in der Literatur beschriebenen Fälle von Fortsatzbildung 
am Chiasma aufmerksam machte, fühle ich mich gleichfalls zu 
großem Dank verpflichtet. 


Zur vergleichenden Anatomie des Facialiskerns. 
Von 
E. Weiss. 


(Mit 10 Abbildungen im Texte.) 


Den Untersuchungen über die feinere Anatomie des Facialis- 
kerns wurde in letzter Zeit wieder mehr Aufmerksamkeit ge- 
Schenkt. Besonders war es die Gruppeneinteilung und deren 
Beziehung zu bestimmten Muskeln, die interessierte. 

Van Gehuchten (Recherches sur l'origine réelle des nerfs 
eraniens, IL, 1898) und Marinesco (L'origine du facial sup. 
Rev. neurol, 1898) beschreiben beim Kaninchen vier voneinander 
Scharf trennbare Gruppen: eine innere, mittlere, áuBere und 
hintere (posterieur) Gruppe, welch letztere sich oberhalb 
der drei ersten findet und deshalb auch „dorsale” genannt 
werden kann, während die drei anderen Gruppen die ventralen 
bilden. Die innere Gruppe stehe mit den Muskeln des Obres in 
Beziehung; die dorsale Gruppe sei das motorische Zentrum 
des oberen Facialisastes, die mittlere und äußere des unteren. 
Marinesco gibt an anderer Stelle (Nouvelles recherches sur 
lorigine du facial sup. et du facial inf. La Presse medic. 1899) 
auch für den Menschen dieselben Gruppen wie beim Kaninchen 
an, die jedoch nicht so scharf umschrieben sind. Auch beim 
Menschen entspringe der obere Facialis aus der dorsalen und 
zum Teil aus der medialen Gruppe. Im Gegensatze zu Mari- 
nesco kann Parhon (C. Parhon et Papinian: Contrib. à 
l'étude des localisations dans les noyeaux bulboprotubérantielles 
[|hypoglosse et facial] chez l'homme. Semaine médic. 1904, Nr. 50 
und C. Parhon et Savon: Cancer de la face. Lésions sécondaires 
dans le noyeau du facial. Roumaine médic. 1900, Nr. 1, 2) auch 
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im menschlichen Facialiskerne scharf umschriebene Zellgruppen 
unterscheiden, und zwar vier dorsale und vier ventrale Gruppen. 

Parhon kommt in seiner Arbeit mit Papinian zu folgenden 
Schlüssen: Die dorsalen Kerngruppen innervieren die Mus- 
keln des oberen Facialisastes, während die ventralen Gruppen 
das motorische Zentrum des unteren Astes bilden; genau ent- 
spricht die zweite dorsale Gruppe dem Musculus biventer, die 
dritte ventrale Gruppe den Muskeln des Kinnes. Aus einem 
zweiten Falle konnten Parhon und Savon feststellen, daß die 
Muskeln der Oberlippe und der Nase mit der zweiten ventralen 
Gruppe in Verbindung stehen. Dieser Befund deckt sich mit den 
erwähnten Untersuchungen von Marinesco und Van Ge- 
huchten. 

Neuerlich haben Parhon und Nadejde (Rivista Stintelor. 
Nr. 2, 1906) feststellen können, daß die Fasern des oberen 
Facialis beim Menschen der dorsalen und inneren Partie des 
Facialiskerngebietes entspringen. 

K. Kosaka und K. Hiraiwa (Über den Facialiskern beim 
Huhne. Jahrbuch für Psychol und Neurol XXV) fanden beim 
Huhne drei Kerne. Der Hauptkern liege im ventro-lateralen 
Teil der Oblongata; derselbe bestehe aus multipolaren Nerven- 
zellen und sei in Verbindung mit den Hauptmuskeln des Halses. 
Der zweite Facialiskern ist bedeutend kleiner, liege dorso-medial 
vom Hauptkerne und innerviere den Musculus stylohyoideus. 
Dorso-medial von diesem liege der dritte Facialiskern, welcher, 
um weniges kleiner als der Hauptkern, aus groBen multipolaren 
Zellen bestehe und das Zentrum des Musculus digastricus darstelle. 

Hudovernig kam bei seinen Untersuchungen zweier 
Karzinomfále zu Konklusionen, die er in folgenden Punkten 
zusammenfaBt: 

a) Bezüglich der Anatomie des Facialiskerns im 
allgemeinen: 

I. Der Facialiskern bildet eine zirka 4 cm lange, graue 
Säule, deren kleinerer spinaler Anteil im verlängerten Marke 
liegt; der überwiegende Teil aber befindet sich im spinalen 
Teil der Brücke, in der Substantia reticularis, medial und 
ventral von der Trigeminuswurzel. 

II. Das spinale Ende des Facialiskerns ist in der Oblongata, 
in der Hóhe des zerebralen Olivenkernendes, wo er fast un- 
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mittelbar in den Nucleus ambiguus übergeht; das zerebrale 
Ende des Facialiskerns reicht zirka 8 mm in die Brücken- 
substanz und geht nicht unmittelbar in den motorischen Trige- 
minuskern über. 

III. Die Längsachsen der beiderseitigen Facialiskerne ver- 
laufen nahezu parallel. 

IV. In seiner ganzen Ausdehnung bilden den Facialiskern 
Nervenzellen vom gleichen Typus, große, polygonale Zellen, 
ähnlich den motorischen Vorderhornzellen. Dieselben weisen 
physiologisch keinen besonderen Pigmentreichtum auf. 

V. Die Ursprungszellen des oberen Facialisastes befinden sich 
im großen Facialiskerne und es besteht dieser Nervenast nicht 
aus Fasern, welche in einem anderen Hirnnervenkerne ent- 
springen. 

b) Bezüglich der Zellgruppen im Facialiskern ist 
der Autor zu folgenden Schlüssen gekommen: 

I. Àn jedem Querschnittsbilde zeigt der Facialiskern eine 
quergestellte làngliche Zellanhäufung, deren Achse medial und 
dorsal gebildet ist. 

U. Die Nervenzellen bilden im Facialiskern stets eine 
dorsale und ventrale Gruppierung; synoptisch besteht der 
Fasialiskern stets aus einer dorsalen und ventralen Säule. 

III. Die ventrale Gruppierung ist immer die größere. 

IV. Die dorsale Kernhälfte besteht im spinalen Kernende 
aus einer, dann aus zwei und in der Längsmitte des Kerns 
aus drei Gruppen; im zerebralen Kernabschnitte wird die dorsale 
Kernhälfte stets von einer einheitlichen Zellgruppe gebildet. 

V. Die ventrale Kernhälfte besteht in ihrer ganzen Lüngs- 
ausdehnung aus drei Zellgruppen, zu welchen in der Lüngsmitte 
des Kerns noch -eine vierte Zellgruppe (Säule) hinzutritt. - 

VI. Die Bezeichnung der Kerngruppen des Facialiskerns 
geschieht in der einfachsten Weise, wenn man die dorsalen und 
ventralen Gruppen, von der jeweiligen medialsten Gruppe be- 
ginnend, mit Nummern bezeichnet. 

c) Bezüglich der Lokalisationen: 

I. Die dorsalen Gruppen des Facialiskerns sind im Zu- 
sammenhang mit dem oberen Facialisaste (Nervus temporo- 
facialis). 
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IL Die Zellen der ventralen Gruppen des Facialiskerns 
sind mit dem unteren Facialisast (Nervus cervico-facialis) in 
Verbindung. | 

III. Die motorische Innervation des Stirnmuskels besorgt 
die erste (im zerebralen Kernabschnitt die einzige) dorsale Zell- 
gruppe. | 
IV. Die zweite dorsale Zellgruppe im spinalen Kernabschnitt 
entspricht der oberen Hälfte des Musculus orbicularis oris und 
den Mm. Zygomatici. 

V. Aus der zweiten ventralen Gruppe des Facialiskerns 
entspringen jene Nerven, welche die untere Hälfte des Musculus 
orbicularis oris und den Musculus levator labii sup. motorisch 
versehen. 

VI. Die dritte ventrale Gruppe des Facialiskerns ist mit 
den Muskeln des Kinnes in Verbindung. 

Jagita!) der eine Reihe von Untersuchungen auch an 
Kaninchen und Hunden veranstaltete, faßt seine Resultate 
folgendermaßen zusammen: 


1. Der Facialiskern läßt sich mit Ausnahme der beiden 
Enden, insbesondere des oberen, in eine ventrale und dorsale 
Zellgruppe einteilen. Bei Hunden steht die dorsale Gruppe 
der ventralen ziemlich nach, beim Kaninchen sehr stark. Beim 
Menschen ist die dorsale ein wenig größer als die ventrale. 
(Sicher ist, daß das proximale Ende des  Facialiskerns 
nicht bis an das Niveau des nämlichen Endes der oberen 
Olive reicht, wie Schwalbe meint. Bezüglich der Gruppen ver- 
gleiche Parhon und Papinian, die, wie erwähnt, beim Men- 
schen vier dorsale, vier ventrale und drei zentrale unterscheiden, 
wenn es auch nicht immer der Fall sei. Im Gegensatze zu 
Jagita behauptet Hudovernig [s. oben], die .ventrale Gruppe 
sei immer größer als die dorsale). 

2. Jede Kernabteilung gliedert sich ihrerseits wieder in 
Unterabteilungen, deren Zahl sich beim Menschen im mittleren 
Kerngebiet auf vier, in den angegliederten Partien auf drei, 
unweit des proximalen und des distalen Kernpoles auf zwei 
oder bloß eine beläuft. 


1) Anatom. Anzeiger. Bd. 37. 1910. Experimentelle Untersuchungen 
über den Ursprung des N. facialis. Von Dr. K. Jagita. 
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3. Bei Hund und Kaninchen erscheint die ventrale Kern- 
abteilung auf dem Querschnitt als eine langgezogene Kern- 
anhäufung, die sich parallel dem ventralen Rande der Medulla 
oblongata oder der Brücke stellt und im Niveau der mittleren 
Kernpartie drei Unterabteilungen, nämlich eine mediale, eine 
mittlere und eine laterale erkennen läßt. 

4. Die dorsale Kernabteilung des Hundes liegt an der 
dorsalen Seite der mittleren und der medialen Ventralgruppe 
und zerfüllt ebenfalls in eine laterale und eine mediale Unter- 
abteilung. Diese Zergliederung der dorsalen Kernabteilung ist 
jedoch beim Kaninchen da nicht mehr erkennbar, wo die be- 
treffende Kernpartie so stark reduziert ist, daB sie auf dem 
Querschnitte nur eine ganz schmale Zellreihe dorsal von der 
mittleren und der lateralen Ventralgruppe bildet. 

5. Der Facialiskern zeigt im Niveau der mittleren Partie 
noch eine intermediüre Abteilung, die aber beim Menschen sehr 
schwach entwickelt ist. Diese Abteilung nimmt einen ziemlich 
groBen Umfang beim Hunde ein, wo sie zumeist durch zwei 
kleine Zellgruppen vertreten ist, welche zwischen der medialen 
Dorsal- und medialen Ventralgruppe eingeschaltet sind. 

6. Beim Kaninchen vereinigt sich die intermediüre Kern- 
abteilung durch die ganze Länge hindurch mit der ventralen, 
so daB hier von ihrer Selbstándigkeit kaum die Rede sein kann. 
Infolgedessen hat die ventrale Kernabteilung dieses Tieres eine 
kolossale Ausdehnung und bietet selbst im Niveau des unteren 
Kernendes deutlich zwei gesonderte Untergruppen dar. 

7. Es gilt als sichergestellt, daB sich die Ursprungsstelle 
des N. facialis wenigstens bei Hund und Kaninchen auf den 
klassischen Facialiskern beschränkt, da die Zellveränderung 
nach Durchtrennung des Nerven immer nur in diesem Kerne 
lokalisiert bleibt. 

8. DaB sich keine Facialiswurzelfasern intrabulbür kreuzen, 
dafür spricht die Tatsache, daB bei einseitiger Facialisdurch- 
schneidung der kontralaterale Kern von der reaktiven Ver. 
änderung gänzlich verschont bleibt, während der homolaterale 
fast total der Degeneration anheim fällt. 

9. Die Ursprungszellen des Augenfacialis befindet sich beim 
Hund in der lateralen Dorsaluntergruppe, beim Kaninchen aber 
in der ganzen Dorsalabteilung des Facialiskerns. 
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10. Die Äste des Facialis, welche die äußeren Ohrmuskeln 
versorgen, entspringen beim Hund aus dem lateralen Abschnitt 
der intramediären Kernabteilung, beim Kaninchen aber mit 
großer Wahrscheinlichkeit aus der medialen Ventralgruppe, 
namentlich aus der dorso-lateralen Partie derselben. 

11, Beim Hund vertreten die drei Untergruppen der 
ventralen Kernabteilung das Zentrum des unteren Facialis, und 
zwar steht die mediale zum N. subcutaneus colli sup., die mittlere 
und die laterale Ventralgruppe zum Mundfacialis in Beziehung, 
welcher hier den N. buccolabialis sup. und inf. reprásentiert. 

In letzter Zeit ist schließlich noch eine Arbeit von 
C. U. Ariöns Kappers (Weitere Mitteilungen über Neurobiotaxis. 
VII. Die phylogenetische Entwicklung der motorischen Wurzel- 
kerne in der Oblongata und Mittelhirn. Folia Neurobiologica. 
Bd. VI. Sommerergänzungsheft 1912) erschienen, in welcher die 
phylogenetische Entwicklung des Facialiskerns aus einer 
ursprünglichen visceralen Kernsäule ausführlich behandelt wird. 
Was die Zellgruppierung des Facialiskerns bei den Säugetieren 
betrifft, weist der Autor auf die Untersuchungen von Jagita 
und anderen Autoren hin. 


Eigene Untersuchungen. 
Homo. 


Der Facialiskern beginnt in der Ebene, wo das frontale 
Ende des unteren Olivenkerns noch zu sehen ist Bei seinem 
Verschwinden ist die obere Olive, die medial vom Kern gelegen 
ist, bereits gut entwickelt. Zwischen derselben und dem Facialis- 
kern ist ein kleiner Zwischenraum vorhanden. Kaudal ist letzterer 
sehr zellarm, wird aber in oraler gelegenen Ebenen sehr zell- 
reich. Seine Achse streicht von ventro-lateral nach dorso-medial. 
Eine Zellgruppierung ist ziemlich leicht zu erkennen. Die dor, 
salen Zellen sind meist ein wenig von den ventralen abgerückt; 
die medialen in gleicher Weise von den lateralen. Auf der Hóhe 
der Entwicklung zeigen sich dann in der gróBeren lateralen Abtei- 
lung deutliche Gruppenbildungen, so daß man — da auch die dor- 
salen Zellen zur lateralen Gruppe hinzutreten — neben der dorsalen 
und ventralen eine dazwischen gelegene intermediäre unterscheiden 
kann. Die mediale läßt diese Gruppe angedeutet erscheinen. In 
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noch oraleren Ebenen verschmelzen laterale und mediale Gruppen. 
In verschiedenen Ebenen erscheinen kleine Zellen der dorsalen 
Gruppe vorgelagert. 


Pitheci und Prosimii. 
Gorilla. 


Beim Beginn des Facialiskerns ist der untere Olivenkern 
noch gut entwickelt. In der Höhe des obersten Kernendes ist 
medio-ventral von ihm der Beginn der oberen Olive sichtbar. 
Der Zwischenraum zwischen dem Facialiskern und der oberen 
Olive ist viel schmäler als beim Menschen. Anfangs lassen sich 
3 Gruppen unterscheiden: eine mediale, eine latero-ventrale und 
eine mehr lateral gelegene dorsale; dabei ist die mediale hier 
besser entwickelt als die laterale, im Gegensatz zu jener des 
Menschen. Cerebralwärts tritt zwischen diesen 3 Gruppen eine 
kleine intermediäre auf, die, allmählich medial rückend, sich 
dorsal der ventromedialen anschließt. Indem diese Gruppen all- 
mählich verschmelzen, kann man bald wiederum nur eine ven- 
trale und zwei dorsale unterscheiden. Meist aber gestatten die 
die einzelnen Gruppen deutlich sondernden Fasern die bereits 
geschilderte Einteilung in 4 Gruppen. Cranialwärts abnehmend, 
verschmelzen diese zu einem kleinen Zellhäufchen. 


Simia Satyrus. 


Hier ist die Lage des Facialiskerns gleich der des Gorillas. 

Im Beginn lassen sich die bereits bekannten 3 Gruppen 
unterscheiden. Diesen aber gesellt sich, diesmal zwischen medialer 
und latero-ventraler Gruppe gelegen, eine intermediäre Gruppe 
zu. Bald verschmelzen diese ventralen Gruppen und bilden ein 
großes, halbmondförmiges Gebilde, in dessen Hilus die dorsale 
Gruppe eingebettet liegt (Fig. 1.) Die Fasern, welche die Zellen 
durchflechten, sind mehr radiär gestellt und lassen nur stellenweise 
die Gruppeneinteilung erkennen. Auch der dorsale Kern wird 
durch Fasern zerklüftet. In höheren Ebenen läßt sich ein 
lateraler und medialer Kern differenzieren, wührend gegen 
das Ende wiederum mehr die auf der Hóhe der Entwicklung 
vorhandenen Gruppen bemerkbar werden. 

Bei einem zweiten Exemplar zeigen sich ähnliche Ver- 
hältnisse, nur nicht so scharf ausgesprochen. Doch scheint die 
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Cynocephalus hamadrias. 


Der Kern beginnt in der Ebene, wo die unteren Oliven 
bereits gut entwickelt und die beiden akzessorischen Acusticus- 
kerne bereits vorhanden sind. Auch die Corpora restiformia 
sind deutlich entwickelt. Knapp medio-ventral von seinem fron- 
talen Ende tauchen die oberen Oliven auf, so daB man den 
Eindruck gewinnt, als ob diese den Facialiskern verdrüngten. 
Er zeigt sich vielgegliedert, wenn man die durch die Wurzel- 
fasern abgetrennten Zellgruppen gelten läßt. Der dorsale Ab- 
schnitt ist weniger deutlich als bisher, von dem medialen und 
ventralen getrennt. Es zeigt sich eine mehr einheitliche Masse, 
die erst in höheren Ebenen eine schürfere mediale und laterale 
Gruppe erkennen läßt; letztere zeigt einen deutlich oberen Teil 
und zwei untere, die jedoch nicht horizontal aneinander gelagert 
sind, sondern ein wenig gegeneinander verschoben, so daß der 
mediale ventraler liegt als der laterale. Auch die mediale Gruppe 
läßt in höheren Ebenen zwei Teile erkennen, wobei es den An- 
schein gewinnt, als ob der ventrale dieser beiden ein Stück des 
lateralen Kerns darstelle. Man kann schließlich je zwei mediale 
und zwei laterale Kernabschnitte unterscheiden, mit einer dor- 
salen und ventralen Abteilung. Letztere Unterabteilung ver- 
schwindet jedoch gegen das Ende. 


Inuus nemestrinus. 


Der Kern beginnt ähnlich wie beim vorbeschriebenen Tier; 
Ende desgleichen. Hier zeigt sich durch die ganze Länge des 
Kerns nur eine mediale und laterale Gruppe, wobei eine Unter- 
teilung in dorsal und ventral nicht ermöglicht ist. Stellenweise 
kann man zwischen beiden ein paar Zellen wahrnehmen, die 
eventuell einer intermediären Gruppe entsprechen könnten. 


Ateles. 


Bei Ateles läßt sich der Facialiskern erst beim Verschwin- 
den der Oliva inferior, in einer Gegend, in welcher der Abducens- 
kern schon entwickelt und die Bracchia conjunctiva sichtbar 
sind, deutlich unterscheiden. Er endet mit der Entwicklung der 
oberen Olive. Anfänglich ist die laterale Partie am stärksten 
entwickelt, zeigt eine dorsale und ventrale Abteilung; später 
tritt der mediale Abschnitt, zunüchst als langgestrecktes, ein- 
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faches, dann als in der Mitte geteiltes Zellhäufchen auf. Diese 
Teilung bleibt nahezu bis gegen das Ende des Kernes bestehen. 


Cebus capucinus. 


Beim Beginn des VII. Kerns ist die untere Olive noch 
deutlich sichtbar, bei seinem Verschwinden sind einige Zellen 
des Abducenskerns zu sehen. Anfangs ungruppiert, zeigt sich 
später eine dorsale und ventrale Abteilung, erstere zweigeteilt. 
Später ist deutlich eine laterale und mediale zu erkennen, wo- 
bei die erstere eine dorsale und ventrale Abteilung erkennen 
läßt. Gegen das Ende schwindet diese Unterabteilung und es 
bestehen nur 2 nebeneinander gelegene Gruppen. 


Lemur macao. 


Der Facialiskern beginnt hier in einer Ebene, wo die 
untere Olive schon verschwunden ist. Es werden eben die 
Tubercula accessoria acustica sichtbar. Bei seinem Verscnwinden 
sind die Tub. acc. acust. viel stärker entwickelt. Frontal von 
ihm bilden die oberen Oliven seine Fortsetzung. Im Beginn 
sind die Zellen nicht deutlich gruppiert. Später tritt eine ein- 
fache Scheidung in eine mediale und laterale Gruppe auf. Eine 
Unterabteilung dieser wird nicht bemerkt. 


Zusammenfassung. 


Die Entwicklung des Facialiskerns beim Affen zeigt ein 
deutliches Ansteigen von den tiefer stehenden zu den hóher 
stehenden Arten. Während beim Lemur nur eine deutliche 
Zweiteilung hervortritt und eine mediale und laterale Gruppe 
erkennbar ist, tritt schon bei Cebus capucinus eine Dreiteilung 
des Kerns insoferne hervor, als die laterale Gruppe in eine 
dorsale und ventrale Abteilung zerfällt. In der besseren oder 
minder guten Entwicklung dieser Dreiteilung lassen sich die 
phylogenetisch hóheren Rangstufen der Affen erkennen. Es zeigt 
sich in der Tat, daB die dorsale Gruppe, die bei den niederen 
Affen nur eine Abteilung der lateralen zu sein scheint, bei den 
hóchsten (Orang, Gorilla) ein selbstàndiger Kernabschnitt ist. 
Auch die Differenzierung der medialen Abteilung in 2 Gruppen 
läßt sich erkennen. Im Prinzip spricht die Selbständigkeit einer 
dorsalen Kerngruppe für einen hóher stehenden Typ, wührend 
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die einfache Unterteilung in mediale und laterale Zellmassen 
den niedrigsten Typ der Affen repräsentiert. Ob diese Gruppen 
lediglich als topographische aufzufassen sind oder ob sie auch 
in ihrer inneren Struktur sich als differenziert erweisen, läßt 
sich schwer entscheiden. 


Chiropteren. 
Pteropus edulis. 


Mit dem Ende der unteren Olive und dem Ende des 
akzessorischen Acusticuskerns beginnt der Facialiskern zunächst 
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Fig. 2. Pteropus edulis. 


mit einzelnen Zellen; er läßt jedoch bald eine deutliche Grup- 
pierung erkennen, indem ein mediales Stück von zwei lateralen, 
flügelfórmig von ihm abstehenden flankiert wird. Dorsal finden 
sich anfangs nur einzelne Zellen, später nehmen diese zu, ohne 
jedoch konstant zu bleiben. 

Man könnte schließlich von einer lateralen und medialen 
Gruppe sprechen, die beide schräg gestellt sind und eine dorsale 
und ventrale Abteilung erkennen lassen (Fig. 2.) Der Kern hat 
stellenweise die Form eines X oder H, stellenweise jene eingangs 
gesohilderte dreizipfelige. 

Im Beginn der oberen Olive, die medial vom Kerne auf- 
tritt, endet der Kern. 
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Carnivoren. 
Felis domestica. 


Der Facialiskern beginnt schon in der Höhe des frontalen 
Abschnittes des unteren Olivenkerns, an seinem kranialen Ende 
erscheint die obere Olive ventrolateral von ihm, die bei seinem 
Verschwinden die direkte Fortsetzung des Kerns bildet. 

Bei der Katze lassen sich gleich zu Beginn zwei Zellhaufen 
unterscheiden: eine ventro-mediale größere und eine dorso-laterale 





Fig. 3. Felis domestica. 


kleinere Gruppe. Die ventro-mediale Gruppe wächst zusehends 
und bildet ein halbmondfórmiges, aus mehreren kleinen Zell- 
inseln bestehendes Gebilde. In dem Hilus dieses liegt die dorsale 
Gruppe, als ein nahezu selbständiges, jedenfalls immer deutlich 
hervortretendes Gebilde (Fig. 3.) In höher gelegenen Ebenen 
wandert die halbmondförmige Gruppe etwas lateral, so daß ihr Hilus 
nach dorso-medial gewendet ist, wo die kleine runde Zellgruppe 
eingebettet ist. In der halbmondförmigen Gruppe lassen sich 
bequem medialere und lateralere Partien .abscheiden. Letztere 
sind immer mächtiger entwickelt als die ersteren. 
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Canis vulpes. 


Gegen das Ende der unteren Olive finden sich zunächst 
einzelne, nicht geordnete Zellen. Der Abducenskern fehlt. Die 
Entwicklung der Zellen ist nicht so deutlich wie bei der Katze, 
doch lassen sich auch hier die ventro-lateralen Gruppen von 
der dorsalen, mehr kugeligen abscheiden. Diese ventro-lateralen 
wiederum zeigen etwa drei Abschnitte, und zwar: eine mediale, 
kleinere und zwei laterale größere. Ende wie beim voran- 
stehenden Tier. 


Canis familiaris. 


Die untere Olive hat bereits geendet, das Bracchium conjunc- 
tivum und der Abduzenskern sind noch nicht im Schnitte, während 
der Facialiskern beginnt. Nach oben zu ist das Bracchium conjunc- 
tivum bereits auf der Höhe der Entwicklung, wenn der Facialis- 
kern verschwindet. 

Die obere Olive tritt erst nach völligem Verschwinden des 
Kerns auf. 

Im Beginn des Kerns läßt sich wiederum die halbmond- 
fórmige Gruppierung mit einer zentral eingelagerten Kerngruppe 
erkennen. Später zeigt sich, daß etwas vereinzelt stehende 
mediale Zellen von in Dreieck stehenden, dichter gefügten lateralen 
Zellen zu sondern sind (Fig. 4.) Diese Lageanordnung bleibt 
bis gegen das Ende bestehen, nur daß die medialen Gruppen 
dorsale und ventrale Abteilungen erkennen lassen, während 
lateral die Dreiecks-Figur erhalten bleibt. Hier kann man neben 
einer medio-lateralen und medio-dorsalen Abteilung, die früher 
zentral gelegene Gruppe unterscheiden. Letztere vereinigt sich 
mit den oberen medialen Zellen, wodurch dann eine allgemeine 
Reduktion des Kerns eintritt. 


Herpestes. 


Der Lage nach ähnliche Verhältnisse wie bei Canis, nur 
daß hier schon vor dem Verschwinden des Kerns medial-ventral 
von ihm die obere Olive auftaucht. 

Auch hier läßt sich im Beginn die halbmondförmige Gruppe 
abscheiden. Doch ist die zentrale Gruppe nicht so deutlich 
zentral wie beim Hund. Der ganze Kern bildet eher einen Ring 
mit einer lateralen und medialen dichteren Fügung von 
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Nasua socialis. 


Lage ähnlich wie Lutra. Hier ist die Halbmondform des Kerns 
am besten gewahrt (Fig. 5.) Stellenweise möchte man drei Gruppen 
abscheiden: eine mehr medial gelegene und zwei laterale. Meist 
aber gehen diese so ineinander über, daß sie nicht isoliert 
werden kónnen. Es findet sich dann eine typische Halbmond- 
form mit einer ventralen lateral dichteren Anhäufung von 
Zellen. 





Fig. 6. Nasua socialis. 


Zusammenfassung. 


Charakteristisch für die Raubtiere ist die eigentümliche 
halbmondfórmige Gruppierung der Zellen des Facialiskerns. Im 
Zentrum dieses Halbmondes, etwas nach dorsal verschoben, liegt 
zumeist noch eine eigene dorso-zentrale Zellgruppe mit kleineren 
Zellen. Bei Hund und Katze ist die Entwicklung am wenigsten 
vorgeschritten. Hier ist diese halbmondfürmige Gruppenbildung 
nur am Anfang und am Ende des Kerns deutlich. Auf der Höhe 
der Entwicklung lassen sich lateral und medial je zwei Unter- 
abteilungen unterscheiden. Am tiefsten steht eigentlich die Ent- 
wicklung des Facialiskerns bei Lutra, wo schließlich nur zwei 
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Gleich anfangs zeigt sich die Halbmondform des Kerns, ohne daß 
eine besondere Gruppierung zu erkennen wäre (Fig. 6). Später tritt 
gleich die mediale Gruppe, besonders im dorsalen Abschnitt 
etwas stärker hervor. Man könnte trotz des Zusammenhanges, 
der ventral zwischen den beiden Gruppen besteht, doch eine 
laterale von einer medialen Hauptgruppe unterscheiden, wobei 
die letztere besonders entwickelt ist. 


Cricetus frumentarius. 

Der Facialiskern beginnt erst nach dem Verschwinden der 
unteren Olive, während oralwärts an seine Stelle die obere 
Olive tritt. Es läßt sich. hier schwer eine Gruppeneinteilung 
treffen; man könnte vielleicht eine mediale Hauptgruppe und 
eine laterale Hauptgruppe unterscheiden; die erstere, viel weniger 
gut entwickelt, zerfällt wieder in eine dorsale und ventrale Ab- 
teilung. Die letztere hat die Form eines schräg gestellten H, 
zerfällt mindestens in vier Untergruppen, zwei dorsale, zwei 
ventrale. Die medio-ventral befindliche kleine Gruppe liegt 
zwischen der lateralen und der eigentlich medialen. Diese Gruppen- 
einteilung bleibt nahezu bis an das Ende des Kerns bestehen. 


Mus ratus. 

Auch hier beginnt der Facialiskern erst nach dem Ver- 
schwinden der unteren Olive. Oral ersetzt die obere Olive den 
Facialiskern. Der Kern selbst besteht aus einer lateralen und 
medialen Abteilung, die nahezu beide gleich groß, zumeist 
ventral durch eine Zellbrücke verbunden sind. 


- Spalax typhlus. 
Die Lage dieselbe. Auch hier eine mediale und laterale 
Abteilung. Die mediale mehr dorsalwärts verschoben, größer als 


die laterale. 
Hystrix cristatus. 


Anfangs sind die Verhältnisse analog dem Spalax. Vielleicht 
ist die laterale Gruppe hier ein wenig stärker. Später tritt 
ventro-medial von der medialen Gruppe noch eine kleinere Zell- 
gruppe hinzu, die allmählich anwächst, wobei die lateralen 
Gruppen miteinander verschmelzen. 


Cavia cobaia. 
Erinnert in vielem an die bei Cricetus frumentarius ge- 
machten Beobachtungen. Auch hier bekommt die laterale Gruppe 
5* 
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eine besondere Máchtigkeit. Sie läßt sich aber leichter auflösen 
als bei Cricetus. Es zeigt sich dabei folgendes: Die mediale 
Gruppe besteht aus zwei Teilen, einem ventralen und dorsalen. 
Der dorsale Teil stößt an die laterale Gruppe, welche halb- 
mondförmig, aus verschiedenen aneinander gereihten Zellgruppen 
konstituiert ist. Man kann auch hier dorsale und ventrale Unter- 
gruppen abscheiden. 





` Fig. 7. Lepus cuniculus, 


Lepus cuniculus. 


Beginn des Kerns gegen das Ende der unteren Olive, 
Ende vor Beginn der oberen. Anfangs eine dorso-mediale und 
ventro-laterale Gruppe, spáter drei Gruppen, die in einer ventro- 
dorsalen ansteigenden Ebene gelegen sind (Fig. 7.) Die medialste 
Gruppe kommt dabei am tiefsten zu liegen. Die intermediüre liegt 
anfangs etwas nach dorsal, aus der Ebene heraus, später aber 
direkt zwischen den beiden medialen und lateralen. Es scheint, 
als ob sie schlieBlich mit der lateralen Gruppe verschmilzt, 
so daß zum Schluß wiederum nur zwei Gruppen bestehen, dies- 
mal eine medio-ventrale und dorso-laterale. 
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Zusammenfassung. ۱ . 


Von den Insektivoren stand nur Talpa zur Verfügung. 
Der ungemein einfach gebaute Kern läßt auf der Höhe der Ent- 
wicklung nur eine dorso-mediale und ventro-laterale Gruppe 
erkennen. 

Von den Rodentiern lassen die Dipodae den halbmond- 
förmigen Typus der Kernanlage erkennen. 

Von den Muridae sind die Cricetus- und Musgruppen 
wesentlich different, indem die erstere nahezu identisch gebaut 
ist wie Cavia cobaia, die Musgruppe dagegen nur zwei Kerne 
hervortreten läßt, eine laterale und mediale Gruppe. 

Eine Mittelstellung zwischen der Dipodae- und der Mus- 
gruppe nimmt Spalax typhlus ein, welche sich jedoch mehr der 
letzteren Gruppe nähert. 

Ein gleiches gilt für Hystrix cristatus; doch läßt sich hier 
auf der Höhe neben den zwei noch eine dritte intermediäre 
Gruppe abscheiden. Eine solche noch deutlicher entwickelt zeigt 
Lepus cuniculus. Wenn man also nach der Entwicklung des 
Facialiskerns die Rodentia einzuteilen versucht, so finden sich 
zunüchst Tire mit lediglich zwei Zellgruppen: Mus ratus, Spalax 
typhlus, Histrix cristatus; letzterer bildet den Übergang zu 
den Tieren mit drei Gruppen: Lepus cuniculus, vielleicht Dipus 
aegypticus. Vollständig zu trennen sind: Cricetus frumentarius 
und Cavia cobaia infolge ihrer zahlreichen Untergruppen und 
der eigentümlichen Anordnung ihres Gesamtkerns. 


Proboscidea. 
Elephas indicus. 


Beginn noch im Bereich der unteren Olive. Nach seinem 
völligen Verschwinden tritt medial die obere Olive auf. 

Der VII. Kern besteht aus zwei Zellgruppen: einer medialen 
einfachen Kernsäule und einer lateralen, anfangs haufenfürmigen, 
später deutlich halbmondförmigen Gruppe. In letzterer geht von 
der Mitte der Konkavität aus ein Fortsatz dorso-medialwürts, 
an dessen Spitze eine kleine Gruppe groBer Ganglienzellen zu 
sehen ist. Lateral von diesem medialen befindet sich nicht be- 
stándig ein zweiter kleinerer, dorsal gerichteter Fortsatz (Fig. 8.) 
Dieser Bau des lateralen Kerns ist je weiter zerebralwärts 
desto deutlicher. Schließlich bildet diese Gruppe die Form eines 
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Ankers. 


E. Weiss. 


Die medialen Zellen, die anfangs nur eine Säule dar- 


boten, zeigen auf der Hóhe der Entwicklung zwei Gruppen: 
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eine dorsale, eine ventrale. Erstere steht in Verbindung mit der 
lateralen Gruppe, ist viel größer als die ventrale und ist oft in 
zwei übereinander gelegene Zellabteilungen getrennt. Noch 
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medialer findet man spürliche ungruppierte Zellen. Gegen das 
orale Ende verschmächtigen sich diese beiden wieder, es kommt 
nur mehr eine Zellgruppe zustande, und auch die lateralen 
Zellen bilden wiederum einen flachen Halbmond, ohne dorsale 
Gruppe und ohne mittlere Kernsäule. ۱ 


Artiodactyla. 
Sus scrofa domestica. 


Der Facialiskern beginnt hier auf der Höhe der unteren 
Olive, nach seinem Verschwinden bildet die obere Olive seine 
Fortsetzung. Er tritt zunächst als unregelmäßig gestaltete 
Zellenmasse auf, bildet dann 3 parallele Kernsäulen, von denen 
zunächst die beiden medialen verschmelzen, später die lateralen. 
Sie nehmen eine Hufeisenform an, sind ventral etwas zellreicher 
als dorsal, während umgekehrt die medialen Zellpartien, die auf 
der Hóhe der Entwicklung in 2 Teile zerfallen, dorsal zellreicher 
sind als ventral Die dorsale Zellgruppe enthält zahlreiche 
kleinere Zellen als die ventrale Gruppe, oralwürts finden sich 
wieder 3 nebeneinander gestellte Gruppen, über deren medialster 
die kleinzellige Gruppe bis an das orale Ende erhalten bleibt. 


Bos taurus iuvenilis. 


Lage wie beim voranstehenden Tier. Hier finden sich 
ständig 2 Gruppen: eine laterale groBzellige und eine mediale 
kleinzellige, erstere anfangs dorsal, letztere ventral gelegen, 
während auf der Höhe der Entwicklung das Umgekehrte der 
Fall ist. | 

Camelus dromedarius. 

Beim Beginn des VII. Kerns ist die untere Olive noch 
deutlich vorhanden; bei seinem Verschwinden ist schon die 
obere Olive auf dem Schnitt zu sehen, welche nach seinem 
Verschwinden an seine Stelle tritt. Anfünglich besteht nur eine 
Zellgruppe, die ziemlich betrüchtlich wird und eine hantelfórmige 
Einschnürung aufweist (Fig. 9). Die dorsalen Zellen sind kleiner 
als die ventralen. Spáter zeigen sich zwei, nebeneinander ge- 
stellte Gruppen, wobei die mediale immer stärker ist als die 
laterale. Auch hier tritt dazu eine kleinere, dorsal gelegene, 
mit kleineren Zellen. Einzelne Zellen finden sich auch medial 
von der medialen Hauptgruppe. 
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Natantia. 


Phocaena. 


Der Facialiskern beginnt in der Höhe des zerebralen 
Endes der unteren Olive. Bei seinem Verschwinden ist die 
Zwischenolive noch mächtig entwickelt, die den Facialiskern 
nach lateral drängt. Im gewissen Sinn läßt sich auch bei 
Phocaena eine Andeutung der Ankerform des VII. Kerns er- 
kennen, wobei jedoch die großzellige dorsale Gruppe auffällig 
gering entwickelt ist. Gegen das Ende des Kerns zu ist nichts 
besonders charakteristisches; der Kern zeigt hier einen knotigen 
Aufbau. 

Delphinus tursio. 


Lage und Ausdehnung wie beim voranstehenden. Hier ist 
bis zur Höhe der Entwicklung des Facialiskerns nur ein 
mächtiger Zellhaufen, ohne deutliche Struktur vorhanden; später 
tritt die Halbmondform hervor, wobei sich anfangs medial ein 
zapfenfórmiger Fortsatz von Zellen erkennen läßt. Später ist 
dieser Fortsatz im lateralen Abschnitt des Halbmonds. Hier 
mehr rundlich. 

Bruta. 
Dasypus septemcinctus. 


Der Facialiskern erstreckt sich vom oberen Ende der 
unteren Olive bis zum unteren Ende der oberen. Er bildet einen 
einfachen Zellhaufen, der sich später zweiteilt und zwei V-förmig 
gestellte Schenkel erkennen läßt. Auffallend ist, daß auf der 
Höhe der Entwicklung mitten im Kern quergetroffene Faserbündel 
zu sehen sind. 

Bradypus. 

Lage und Ausdehnung wie beim voranstehenden Tier. Auch 
hier zeigen sich eine mediale und eine laterale Gruppe. Die 
mediale größere zeigt Bohnenform, die laterale zerfällt in eine 
dorsale und ventrale Abteilung. 


Marsupialia. 

Macropus. 
Der Facialiskern beginnt erst, wenn die untere Olive schon 
ganz verschwunden ist. An seinem zerebralen Ende ist die obere 
Olive schon deutlich sichtbar. Er bildet meist eine einfache 
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laterale Gruppe zerfällt (Fig. 10.) Zwischen beiden liegt eine 
kleine rundliche Zellgruppe. 


Phalangista vulpina. 


Lage und Ausdehnung wie beim voranstehenden Tier. 
Wesentlich einfacher als bei dem vorangehenden Tier zeigen 
sich nur 2 kleine Zellgruppen, eine mediale, dorsaler gelegene 
und eine laterale, ventraler gelegene. 


Parameles nasuta. 


Lage und Ausdehnung dieselbe wie bei vorstehendem Tier. 
Anfangs bestehen 2 kleine Gruppen, deren ventrale allmählich 
anwächst, während die dorsale schwindet. Die ventrale gewinnt 
Halbmondform und teilt sich gegen das vordere Ende wiederum 
in eine mediale und laterale Gruppe. 


Dasyurus ursinus. 


Der VIL Kern tritt auf, wenn die untere Olive schon 
ganz verschwunden ist. Bei seinem Verschwinden ist die obere 
Olive schon entwickelt. Die anfánglich einfache Zellgruppe zer- 
fällt in 2 nebeneinander gelegene, die allmählich zu einem 
Halbmond verschmelzen. Letzterer bleibt bestehen, nur daß auf 
der Höhe der Entwicklung das medio-dorsale Ende des Halb- 
monds kolbig aufgetrieben ist. Eine Zerlegung in Zellgruppen 
gegen das orale Ende zu fehlt. 


Zusammenfassung. 


Es fällt die auffallende Ähnlichkeit der Entwicklung des 
VII. Kernes bei den Natantiern, allerdings nur stellenweise, mit 
der ziemlich mächtigen Entwicklung beim Elefanten ins Auge. 
Phocaena zeigt stellenweise im lateralen Kern Ankerform. Merk- 
würdig ist das Fehlen eines selbständigen Medialkerns. 

Die Edentaten zeigen den Facialiskern dagegen sehr einfach ; 
der Hauptsache nach aus einer in 2 Teile zerfallenen Zellgruppe 
bestehend. Der mediale dieser Teile erscheint mächtiger als 
der laterale. 

Die Halbmondform, die sich aus 2 Zellgruppen herausent- 
wickelt, ist die Grundform des Facialiskerns bei den Marsupialiern. 
Am mächtigsten entwickelt bei Phalangista und Dasyurus, tritt 
hier in die Konkavität des Halbmonds, respektive an dessen 


76 E. Weiss. 


mediales Ende eine kleine Zellgruppe, die freilich auch bei 
Parameles angedeutet ist. 


Als wichtigstes Ergebnis der vergleichend anatomischen 
Untersuchungen des Facialiskerns resultiert, daß derselbe keine 
phylogenetische Fortentwicklung aufweist, sondern auch inner- 
halb der einzelnen Tierklassen verschieden entwickelt ist, 
d. h, man kann in derselben Tiergruppe Vertreter mit mäßig 
entwickeltem und solche mit besonders gut entwickeltem Kern 
antreffen, Versucht man, den Kern in seine Elemente zu zer- 
legen, soweit die Gruppierung in Frage kommt, so zeigt sich, 
daß man, von einer Kernsäule ausgehend, welche eine dorso- 
mediale und ventro-laterale Untergruppe erkennen läßt, bei besserer 
Entwicklung diese beiden Gruppen isoliert findet, sodaß dann eine 
laterale und mediale Gruppe entsteht; da wird mitunter ein Zu- 
sammenhang der beiden durch zwischengeschaltete Zellen herbei- 
geführt, wodurch dann eine Halbmondform des Facialiskerns her- 
vortritt. Aber auch bei dieser lassen sich, medial und lateral, dorsale 
und ventrale Untergruppen aufzeigen, welche mitunter auch 
bei dem halbmondförmigen Zwischenstück angetroffen werden. 
Schließlich fällt eine selbständige dorsale oder mehr dorso-zen- 
trale Gruppe auf, die mitunter auch dem lateralen Kernabschnitt 
dorsal aufsitzt, mitunter aber eine vollständige Selbständigkeit 
gewinnt. Man wird also dort, wo die Entwicklung besonders günstig 
ist, wenigstens einen medialen, einen lateralen und einen dorsalen 
Kernabschnitt unterscheiden können, wobei diese einzelnen Kern- 
abschnitte an sich wieder besondere Unterabteilungen zeigen 
können. Hauptsächlich gilt dies für den lateralen. Es zeigt sich 
durch die Vergleichung der einzelnen Zellsäulen, daß die mediale 
Gruppe bei allen Tieren vorhanden ist; ihre Lage ist bald 
rein medial, bald gegenüber der lateralen etwas nach dorsal ver- 
schoben; bald stellt sie eine einheitliche Gruppe dar (wie bei 
Gorilla, Hylobates, Inuus nemestrinus, Cebus capucinus, Lemur 
macao, Canis familiaris, Herpestes, Lutra, Nasua socialis, Phoca 
vitulina, Talpa europea, Dipus aegypticus, Mus ratus, Spalax 
typhlus, Hystrix cristatus, Lepus cuniculus, Camelus dromedarius, 
Phocaena, Delphinus tursio, Dasypus septemcinctus, Bradypus, 
Makropus, Phascolarctus cinereus, Phalangista vulpina, Parameles 
nasuta, Dasyurus ursinus) bald ist die Gruppe zweigeteilt 
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(Homo, Orang-Utang, Cynocephalus hamadrias, Ateles, Pteropus 
edulis, Felis domestica, Canis vulpes, Mustela foina, Cricetus 
frumentarius, Cavia cobaia, Elephas indicus, Sus scrofa domestica). 
Versucht man aber, dem Zellreichtum dieser Zellgruppen nach- 
zugehen, so erweist sich, daß die zweigeteilten zumeist nicht 
zellreicher sind als die ungeteilten, daß also dieser Differenzierung 
in Gruppen nicht etwa eine stärkere Entwicklung der Muskulatur 
entsprechen kann. Auch hinsichtlich der lateralen Gruppe läßt 
sich eine bestimmte Einteilung nicht treffen. Bezüglich der 
Zellenzahl bestehen eigentlich wieder keine auffallenden Unter- 
schiede; wohl aber in bezug auf die Gruppenentwicklung. 
Eine Gruppe zeigen: Gorilla, Hylobates, Inuus nemestrinus, 
Lemur macao, Lutra, Phoca vitulina, Talpa europea, Dipus 
aegypticus, Mus ratus, Spalax typhlus, Hystrix cristatus, 
Cavia cobaia, Camelus dromedarius, Phocaena, Delphinus tursio, 
Dasypus septemcinctus, Makropus, Phascolarctus cinereus, Phalan- 
gista vulpina, Parameles nasuta, Dasyurus ursinus; zwei Gruppen 
zeigen: Orang-Utang, Ateles, Cebus capucinus, Pteropus edulis, 
Canis familiaris, Mustela foina, Nasua socialis, Lepus cuniculus 
Sas scrofa domestica, Bradypus. Drei und mehr Gruppen zeigen: 
Homo, Cynocephalus hamadrias, Felis domestica, Canis vulpes, 
Cricetus frumentarius, Elephas indicus. Es ist auffallend, daß 
die Nager und die Wiederkäuer nur eine Gruppe besitzen, mit 
einer Ausnahme: Cricetus frumentarius. Auch Elephas indicus und 
Sus scrofa domestica haben einen besser entwickelten Lateral- 
kern, als es nach ihrer Tierklasse zu erwarten wäre. Man wird dies 
wohl mit der Muskulatur des Rüssels in Zusammenhang bringen 
können. Eine schärfere Zuteilung der einzelnen Kerne zu bestimmten 
Muskeln wird im allgemeinen kaum möglich sein Bemerkenswert 
erscheint immerhin, daß der Mensch einen gut differenzierten 
Lateralkern besitzt; er teilt dies jedoch nur mit dem Cyno- 
cephalus hamadrias und einzelnen Raubtieren, wie Felis dome- 
stica und Canis vulpes. Ob darin der Ausdruck der besser ent- 
wickelten mimischen Muskulatur zu suchen ist, läßt sich kaum 
entscheiden; wesentlich differenzieren läßt sich eigentlich nur 
die dorsale Gruppe, da sie einer ganzen Reihe von Tierklassen 
fehlt. Hier kann man nur sagen, daß die Gruppe Mensch und 
anthropomorphe Affen einerseits und die Raubtiere anderseits die 
beste Entwicklung zeigen. Es ist weiter auffällig, daß auch hier 
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wieder die Rüsseltiere, wie Elefant und Schwein, aber auch 
Kamel und Phocaena diesen Kern zeigen, wührend er in anderen 
fehlt, mit Ausnahme des Parameles nasuta. Diese Zusammen- 
stellung spricht wohl kaum für gleichartige Funktionen. Man 
kann doch wohl nicht annehmen, daf die Stirnmuskulatur bei 
den genannten Tieren in gleicher Weise angelegt ist wie beim 
Menschen. Man wird also schließen müssen: Der Facialiskern 
zeigt bei verschiedenen Tieren verschiedene Gruppierungen und 
Unterteilungen; die gleiche Lage scheint nicht auch dem gleichen 
Kern zu entsprechen. Wenn man auch zugeben wird, daB die 
Differenzierung in Gruppen offenbar dem Umstand entspricht, 
daB sich einzelne Muskeln des Facialis zu derart selbstándiger 
Funktion entwickeln, daß ihnen selbständige Kerngruppen ent- 
sprechen, so muß man anderseits aus dem Befund der ver- 
gleichenden Anatomie den Schluß ziehen, daß die gleichgelegenen 
Gruppen bei verschiedenen Tieren nicht die gleiche Bedeutung 
haben. Möglicherweise erklärt sich daraus auch die Differenz der 
Ergebnisse der physiologischen Forschung der einzelnen Autoren. 


Zur Frage der Nervenfasern im Milchzahn. 


Von 
Dr. Fritz Schenk. 


(Mit 3 Abbildungen im Texte.) 


Es unterliegt heute keinem Zweifel mehr, daß auch das 
Milchgebiß Nervenfasern besitzt. Wenn dieselben auch keines- 
wegs die Mächtigkeit jener des bleibenden Zahnes erreichen, so 
sind sie darum doch nicht zu vernachlässigen, schon deshalb 
nicht, weil ihre Existenz auch klinisch in Erscheinung tritt. 
Freilich muß man dabei hervorheben, daß es auffallend ist, wie 
leicht Kinder zumeist die Caries der Zähne vertragen und wie 
wenig thermische Reize Einfluß üben, besonders wenn man dem 
die gleichen Verhältnisse beim Erwachsenen gegenüberstellt. 
Schon dieser Umstand läßt die Vermutung aufkommen, daß die 
Pulpanerven des Milchzahns offenbar viel leichter zugrunde 
gehen können, als jene des bleibenden Zahns. Es könnte darin 
bereits ein Hinweis dafür erblickt werden, daß die Pulpanerven 
des Milchzahns relativ geringfügig entwickelt sind. Ihre Existenz 
aber wird man deswegen trotz allem nicht mehr leugnen können; 
und so erschien es nicht ohne Interesse, zu untersuchen, wie 
sich die Nerven des Milchzahns beim Zahnwechsel 
verhalten, also zu einer Zeit, wo sie physiologisch zu- 
grunde gehen. Mehr noch als das aber erschien von Interesse, 
wie sich dabei der Nervus trigeminus selbst verhält. Denn der 
Umstand, daß vom Nervus trigeminus auch die Pulpanerven des 
bleibenden Zahns geliefert werden, läßt eventuelle Degenerationen 
in dessen Gebiete nicht gleichgiltig erscheinen. Es ist diese 
Konstatierung aber auch noch deshalb von einiger Bedeutung, 
weil man in solchen Degenerationen mit nachheriger Binde- 
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gewebswucherung vielleicht ein ähnliches disponierendes Moment 
für die Trigeminusneuralgie finden könnte, wie es die Unter- 
suchungen Spitzers für Zahncaries erbracht haben. Spitzer 
konnte bekanntlich zeigen, daß bei schwerer Karies der Zähne 
noch im Ganglion Gasseri Zelldegeneration und Zellausfall vor- 
handen sind; des weiteren, daß nach experimenteller Karies die 
Entzündung von der Pulpa auf den Trigeminusstamm  über- 
greift und diesem entlang weiterkriecht. Wenn man mit Rück- 
sicht auf die eingangs erwähnten Umstände — geringere An- 
zahl der Pulpanerven, vielleicht auch geringere Ausbildung der 
Markscheide dieser beim Milchgebiß — ähnliche schwere Verän- 
derungen beim Zahnwechsel nicht wird erwarten dürfen, so schien 
es jedenfalls von vornherein nicht ganz unmöglich, daß man wenig- 
stens Andeutungen solcher Veränderungen wird nachweisen 
können. Auch an sich erscheint ja die Frage nicht ohne Inter- 
esse, was mit den Nerven beim Zahnwechsel geschieht. Um 
nun diese Frage zu lösen, wurden Tiere vor, während und nach 
dem Zahnwechsel untersucht. Es wurde selbstverständlich der 
entkalkte Kiefer in toto geschnitten und da man mit Weigert- 
Färbung nicht viel erwarten konnte, mit Eisenhämatoxylin, 
Hämalaun-Eosin, sowie nach Marchi und Van Gieson gefärbt. 
Von den Ergebnissen der Durchmusterung der Serien seien nur ein- 
zelne und diese nur auszugsweise hier angeführt. Der Zahn- 
wechsel vollzieht sich bekanntlich zumeist im dritten Lebens- 
monat, doch variiert das nach den verschiedenen Rassen. 


I. 8 Tage alter Hund. 


Es ist ungemein schwer, Nervenstämmchen zu finden, 
welche das Milchgebiß versorgen, aber auch die Anlage der 
bleibenden Zähne läßt größere Stämmchen in dem lockeren Ge- 
webe, das die Anlage begleitet, vermissen. Dagegen finden sich 
in den angrenzenden Gebieten einzelne deutliche Nervenstämm- 
chen. Auch Eisenhämatoxylinpräparate zeigen in der Pulpa des 
Milchgebisses keine größeren Nerven (Fig.1). Hingegen finden sich 
an solchen Schnitten neben dem Zahn im lockeren Gewebe, das 
ihn umgibt, einzelne größere Nervenstämmchen. An einzelnen 
Schnitten bemerkt man neben dem Milchzahn kleinere und 
größere Querschnitte von Nerven; an die Anlage des bleibenden 
Zabns kann man aus dem benachbarten Gewebe ziemlich mäch- 
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besonders aber treten letztere in der Pulpa der bleibenden 
Zähne hervor, welche zum Unterschiede von der Pulpa des 
Milchgebisses wesentlich dichter gefügt ist und eine bessere 
Vaskularisation erkennen läßt. Es ist weiters auffällig, daß auclı 
in der nächsten Umgebung des Milchzahns größere Nerven- 
stämmchen vermißt werden, im Gegensatz zum bleibenden Zahn, 
der in dem dichteren Bindegewebe am Rande des Zahnsäckchens 
zahlreiche größere und kleinere Nervenstämmchen erkennen 
läßt. Auch dort, wo die Pulpa des Milchzahns nicht, wie dies 
gewöhnlich der Fall herausgefallen ist, läßt sich erkennen, 
daB sie keine wie immer gearteten größeren Nervenstämmchen 


enthält. 
JII. 2 Monate alter Hund. 


Dort, wo das Zahnsäckchen eben angeschnitten ist, lassen 
sich keine markhaltigen Nerven erkennen. Erst dort, wo die 
Pulpa deutlich sichtbar wird, brechen aus dem Knochen von der 
Seite her etwa dem unteren Drittel des bleibenden Zahns ent- 
sprechend ziemlich dicke Bündel markhaltiger Nervenfasern hervor. 
Diese schlingen sich um die Wurzelspitze des Milchzahns und 
zeigen auch jenseits desselben keinerlei wesentliche Verschmäle- 
rung, so daß man nicht annehmen kann, daB es sich um eine Ab- 
gabe stärkerer Ästchen an den Milchzahn handelt (Fig. 2). Schnitte, 
die mehr gegen die Mitte des bleibenden Zahns gelegen sind, 
zeigen, wie der Nerv an der Peripherie des Wurzelsäckchens 
des bleibenden Zahns liegt, sich im Bogen bis an die ventrale 
Seite dieses letzteren begibt und dann, je weiter medialwärts 
der Schnitt trifft, sich immer mehr verschmächtigt. Es ist un- 
leugbar, daB bei medialeren Schnitten eine Art fontaineartige 
Aufsplitterung des Nerven gegen den Milchzahn hin zu sehen ist 
(Fig. 3). Doch handelt es sich dabei nur um ganz zarte Astchen. 
Beim bleibenden Zahn konnten wir jedoch solche, trotz vieler 
darauf gerichteter Bemühungen, nicht wahrnehmen. Auffállig ist 
für diesen nur der große Reichtum des Zahnsäckchens an 
starken, markhaltigen Nerven, wáhrend solche in der Umgebung 
des Milchzahns nur spärlich angetroffen werden. An der Pulpa 
des bleibenden Zahns lassen sich selbstverständlich die zentralen 
Gefäße deutlich abscheiden. Das Grundgewebe ist wesentlich 
dichter als jenes des Milchzahns und es zeigt sich, daB neben 
manchen Gefäßen oder in der Umgebung einer Kapillare 
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kann deutlich deren Zusammenhang mit einzelnen im Innern 
des Nerven befindlichen Tröpfchen erkennen. Letztere jedoch 
sind ungemein spärlich; man kann sie entlang den Markscheiden 
in der Nähe der Schwannschen Kerne beobachten. Einzelne 
liegen auch in der Markscheide selbst. Man wird kaum fehl- 
gehen, diese Bildungen den Elzholzschen Körperchen gleich- 
zusetzen. Es erhebt sich nun aber die Frage, ob man hier in 
diesen den Ausdruck beginnender Degeneration zu sehen hat 
oder ob sie hier der Ausdruck der sich bildenden Markscheide 
sind. Die Nähe der Schwannschen Kerne läßt letzteres 
nicht unwahrscheiulich erscheinen, besonders wenn man 
Wlassaks Befunde berücksichtigt. In diesem Falle aber müßte 
man wohl annehmen, daß die Marchi-Schollen nicht nur an ein- 
zelnen Nerven sich finden, sondern diffus alle Nerven betreffen. 
Aber auch für eine Degeneration im geringeren Umfange spricht 
diese geringere Schollenbildung nicht. Wir kónnen ja, da hier 
der Zahnwechsel nahezu vollendet ist, nicht annehmen, daB es sich 
um eine Degeneration im allerersten Beginne handelt. Wir 
müssen fernerhin in Betracht ziehen, daß die Bündelchen aus 
den einzelnen Zühnen mehr geschlossen verlaufen und demzu- 
folge geringere Ausfálle erkennen lassen würden. Anderseits ist 
auch das Ende einer akuten Degeneration nicht durch die ge- 
schilderten histologischen Bilder charakterisiert. Man wird des- 
halb den Befund hier registrieren müssen, ohne ihn für unsere 
Frage in Betracht ziehen zu können. 


X. 6 Monate alter Hund. 


An Marchi-Präparaten sieht man in der Pulpa des bleiben- 
den Zahns in jenen Partien, welche dem Zentrum am nächsten 
liegen, deutliche, stellenweise reihenförmig angeordnete Marchi- 
Schollen. Dieselben setzen mitunter ein fadenförmiges Gebilde zu- 
sammen, das entweder in der Nähe der Gefäße liegt oder auch 
abseits von diesen. Mitunter treten mehrere solcher Gebilde zu 
einem Bündel zusammen, welches dann ganz den Eindruck der 
degenerierenden Nerven hervorruft. Bei stärkerer Vergrößerung 
zeigt sich, daß die Bündelchen Nerven mit fragmentierten Mark- 
scheiden darstellen, in welch letzteren die runden schwarzen 
Schollen eingebettet sind. Neben diesen Schollen finden sich 
mitten in der Pulpa Gebilde, die vollständig den Eindruck von 
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Fettkörnchenzellen machen. Mit kleinsten, regelmäßigen Tröpf- 
chen erfüllt, liegen diese Zellen keineswegs nur in der Nähe von 
Gefäßen, sondern man kann sie auch hart an den mit Marchi- 
Schollen besetzten Nerven finden. 

Nervus mandibularis. Schnitt durch den Unterkiefer. Marchi- 
Präparat. Der Nerv zeigt vereinzelte Elzholzsche Körperchen, 
aber keine ausgeprägten,schweren Degenerationen. Wenige dünne 
Fasern in ihm sehen wie bestäubt aus. 





Diese Befunde zeigen zunächst das eine, daß die Pulpa 
des Milchzahns sich von jener des bleibenden Zahns in folgender 
Weise unterscheidet: 

1. Das Bindegewebe des Milchzahns ist lockerer gefügt. 

2. Die Vaskularisation ist wesentlich geringer. 

3. Es finden sich im Michzahn nur äußerst spärliche Bündel- 
chen feiner, markloser Nervenfasern. Viel reicher als die Pulpa 
erscheint der den Milchzahn umgebende Knochen von Nerven 
durchsetzt. Es macht den Eindruck, als ob der Milchzahn in einer 
Hülle von Nerven, die netzartig miteinander verbunden sind, 
stecken würde. Diese äußeren Stämmchen sind zum Teil wenigstens 
markhaltig. Schon dieser Umstand war für die Erledigung 
unserer Frage nicht von Vorteil. Kommen doch hier nur die 
Pulpanerven in Frage, während die außerhalb gelegenen beim 
Zahnwechsel nicht zugrunde gehen, sondern offenbar ihre 
Funktion auch beim bleibenden Zahn beibehalten. | 

Untersucht man nämlich den N. mandibularis und die 
Nerven in der Nähe des ausfallenden Milchzahns nach Marchi, 
so findet man allerdings Niederschläge, wie man sie unter Um- 
ständen auch bei Degenerationsprozessen sieht. Hier einen 
Degenerationsprozeß anzunehmen, geht schon darum nicht an, 
weil der Prozeß zu diffus ist und weil die Nerven in der Pulpa 
des Milchgebisses marklos sind. Freilich läßt sich nicht erweisen, 
ob diese in der Pulpa selbst marklosen Nerven nicht außerhalb 
dieser markhaltig werden; es ist aber ungewiß. Viel wesent- 
licher als dieser Umstand des diffusen Prozesses spricht gegen 
eine Degeneration die Tatsache, daß die gleichen Veränderungen 
am Nerven, wie sie der N. mandibularis und die außerhalb der 
Zähne befindlichen Äste zeigen, auch die im Innern der bleiben- 
den Zähne befindlichen Nerven aufweisen. Hier kann es sich 
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demnach nur entweder um eine postmortale Schädigung handeln, 
oder aber, was wahrscheinlicher ist, um Markneubildung: 
finden sich doch diese Schollen zumeist in der Nähe der 
Schwannschen Kerne und kann man doch neben ihnen Fett- 
körnchenzellen an den Gefäßen in der Nähe der Nerven nach- 
weisen. 

Das Bindegewebe zeigt keine wie immer geartete kennt- 
liche Vermehrung. Es läßt sich nirgends auch nur eine An- 
deutung einer Wucherung erkennen. Auch die Schwannschen 
Kerne zeigen nichts, was auf einen Wucherungsprozeß hinwiese. 

Es erscheint demnach die klare Beantwortung der Frage nach 
dem vorliegenden Befunde nicht recht möglich; aber man ist 
doch vielleicht imstande, eine Meinung zu äußern, die das 
scheinbar völlige Verschwinden des Milchzahnnerven ohne nach- 
weisbare Residuen erklären könnte. Es dürfte sich bei diesen 
Nerven vielleicht nur um Kollateralen von Stämmchen handeln, 
die teilweise dem Gewebe um den Zahn angehören, teilweise 
vielleicht sogar den Nerven des späteren bleibenden Zahns. So 
würde man es verstehen können, daß Nervenästchen ver- 
schwinden, ohne histologisch nachweisbare Residuen zu hinter- 
lassen. 


Aus dem zahnärztlichen Institut (Vorstand Regierungsrat Prof. Scheff) 
und dem Neurologischen Institut (Vorstand Hofrat Prof. Obersteiner) an 
der Wiener Universität. 


Systematische Untersuchungen über die Wirkung des 
Arsens auf die Nervenfasern der Pulpa. 
Von 
Dr. Bruno Klein, 
Assistenten am k. k. zahnärztlichen Universitätsinstitut in Wien. 


(Mit 12 Abbildungen im Text.) 


Durch die Untersuchungen über die Salvarsanwirkung hat 
man die Studien über den Einfluß des Arsens auf den mensch- 
lichen Organismus wieder aufgenommen. Wenn auch im Salvarsan 
kein reines Arsenpräparat vorliegt, so ist doch die Haupt- 
wirkung desselben nach übereinstimmenden Angaben der Mehr- 
zahl der Autoren eine solche des Arsens. Es unterliegt keinem 
Zweifel, daß, wenn auch die Anschauungen darüber keineswegs 
geeinigt sind, diese Wirkung eine nach zwei Richtungen gehende 
ist, eine vaskuläre und eine organotrope Es genügt hier auf 
die Arbeiten von Luithlen und Ullmann hinzuweisen, um diesen 
Standpunkt zu rechtfertigen. Daß insbesondere das Nervensytem 
unter Arsen leidet, geht hauptsächlich aus den zusammenfassenden 
Darlegungen von Obermüller hervor, der zeigen konnte, daß 
nicht nur die peripheren Nerven, sondern auch das Zentralnerven- 
system unter Arsen schwerste Veränderungen aufweisen ۰ 

Alle diese Untersuchungen aber betreffen lediglich Fälle, 
bei denen das Arsen in medizinischen Dosen, wenn auch mit- 
unter ziemlich hohen, dem Organismus einverleibt wurde. Es 
konnte durch sie höchstens zum Ausdruck gelangen, daß wir 
im Arsen ein Gift haben, welches die Gefäße schwer schädigt 
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und damit selbstverständlich auch die Gewebe, welches aber 
gleichzeitig auch primäre Gewebsschädigungen im Nervensystem 
erzeugt hat. Die Anwendung der arsenigen Säure zur De- 
vitalisation der Pulpa fügt diesen beiden Schädigungen uoch 
eine dritte hinzu, die Nekrose des gesamten mit der Säure in 
Berührung kommenden Gewebes. Wir hatten also von vornherein 
bei der Devitalisation durch Arsen, in der Pulpa drei Arten 
von Schädigungen zu erwarten: Nekrose des umgebenden Ge- 
webes, Schädigung der Gefäße .und primäre Schädigung der 
Nerven. Wenn man sich den Zweck der Devitalisation vorstellt, 
so ist derselbe darin gelegen, die Pulpa unempfindlich zu machen, 
was ja nur durch die Zerstörung der Nerven erreicht wird. 
Die Nerven können nun zerstört werden direkt durch die An- 
ätzung, wodurch es zu einer sekundären Degeneration kommen 
könnte. Die Ätzung, welche am äußersten Ende des Nerven ein- 
setzt, dürfte wohl imstande sein, gleich einer Durchschneidung 
zu wirken, wodurch eine schwere mechanische Schädigung 
gleichzeitig bedingt würde. Ferner kann der Nerv durch die 
Schädigung der Gefäße zugrunde gehen. Schröder, der in 
jüngster Zeit die Anschauungen über die Arsenwirkung auf die 
Pulpa einer Revision unterzieht, stellt sich auf den Standpunkt, 
daß die wesentlichste Schädigung des Arsens an den Gefäßen 
sichtbar wird. Starke Anfüllung der Blutgefäße, multiple Blutungen 
besonders aus den Kapillaren, Auftreten von Gerinnungsthromben 
werden von ihm als elektive Wirkung des Arsens auf die Ge- 
fäßwand gedeutet. Es will mir scheinen, daß diese Gefäß- 
veränderungen keineswegs Beweis dafür sind, daß Arsen ein 
Kapillargift ist und daß entzündliche Vorgänge hier keine Rolle 
spielen, da man die geschilderten Veränderungen ganz allgemein 
als Charakteristika entzündlicher Prozesse auffassen könnte. Es 
erscheint auch nicht angebracht, sich auf den Standpunkt zustellen, 
daß bei der Devitalisation der Pulpa überhaupt kein entzündlicher 
Prozeß auftritt, denn unsere Fälle beweisen die Anschauungen 
von Scheff, daß hier neben der direkten Kapillarschädigung auch 
Diapedese als Zeichen der Entzündung vorkommen. Aber weder die 
Hyperämie, noch die gelegentlichen Hämorrhagien, noch die seltenen 
Thrombosierungen, ja selbst die Entzündungen wären imstande, 
eine Erklärung für den Verlust des Schmerzgefühles durch die 
Arsenwirkung zu geben. Wenn nach den Untersuchungen Okadas 
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pathologischen Veränderungen Verwendung finden. An Weigert- 
Präparaten ist die Markscheide stellenweise normal konturiert, 
zeigt Ranviersche Einschnürungen, stellenweise aber erscheint 
die Markscheide auffallend verdünnt, wie wenn sie mechanisch 





Fig. 3. Normaler Nerv, Längsschnitt (Hund). 


gequetscht und das Mark nach beiden Seiten hinausgepreßt wäre. 
Auf diese Weise entstehen Unregelmäßigkeiten im Kontur, die 
jedoch leicht ihren artifiziellen Charakter erkennen lassen (Fig. 3). 
Vergleicht man damit die Markscheide des von Arsen beeinflußten 
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Fig. 4. Beginnende Markscheidendegeneration, Lüngsschnitt (Hund). 
24 Stunden Arsen. 





Nerven, so findet man in den Anfangsstadien nur darin einen 
Unterschied, daf die Markscheide stellenweise gequollen ist und 
daB sie in viel mehr Segmente fragmentiert erscheint, Segmente, 
deren Länge eine äußerst verschiedene ist. Gleichzeitig mit dieser 
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Fig. 5. Vorgeschrittene Markscheidendegeneration, Längsschnitt (Hund). 
4 Tage Arsen. 


Quellung tritt eine blässere Färbung hervor (Fig.4). Im weiteren 
Fortschreiten dieses Zerfalles zeigt sich die Fragmentation noch 
exzessiver, kurze Markstücke liegen neben rundlichen oder un- 
regelmäßig geformten Marktrümmern und schließlich zeigt sich ein 
kompletter Schwund des Marks (Fig. 5). Es ist auffällig, daB trot? 
dieses Schwundes des Marks die Umgebung derartig degenerie 
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wie von feinsten Kórnchen bedeckt erscheint (Fig. 7) Sehr be- 
merkenswert ist, daB dieser Faden gestreckt ist. Eines der ersten 
Zeichen der Degeneration des Achsenzylinders ist ähnlich jener 
der Markscheide, eine Quellung und ein Zerreißen desselben, 
wobei die einzelnen Stückchen einen welligen Verlauf annehmen 
(Fig. 8). Bei fortgesetzter Destruktion werden die einzelnen 
Stücke kürzer, dicker, nehmen Schlingenform an und blassen ab. 
Schließlich verschwinden sie gleich den Markscheiden und hinter- 
lassen in den leeren Schwannschen Scheiden, die am Silber- 
präparat schattenförmig zwischen den dunklen Schwannschen 
Kernen sich ausbreiten, höchstens einzelne feine, silbergeschwärzte 
hórnchen (Fig. 8—12). Es ist schwer, diese letzteren als Artefakte 
zu deuten, da sie sich nur innerhalb der Schwannschen Scheide 
finden. 


Fig. 12. Nerv, Bielschowskifärbung (Mensch). 8 Tage Arsen. 


Merkwürdig intakt erweist sich die Schwannsche Scheide; 
selbst ihre Kerne bleiben bis zum Ende der Degeneration er- 
halten. Man findet wohl eine Schwellung dieser Kerne, auch 
zeigen sich in ihrer Nähe, wie schon erwähnt, feinste Fett- 
tröpfchen, aber eine wesentliche Schädigung wird vermißt. Auch 
eine Zunahme der Kerne läßt sich nicht konstatieren, obwohl 
hiefür selbstverständlich ein genauer Index nicht vorhanden ist. 
Beträchtlich aber könnte eine solche Vermehrung der Kerne 
kaum sein. 

Überblickt man diese Veränderungen der Nerven, so muß 
man zunächst konstatieren, daß dieselben anterograde sind. Man 
weiß wohl, besonders durch die Untersuchungen von Raimann, 
daß eine glatte Durchschneidung des Nerven zu einer anterograden 
niemals zu einer eigentlichen retrograden Degeneration führt. Die 
Applikation des Arsens geschieht so zart, daß man eine mechanische 
Schädigung der Nerven der Pulpa ausschließen kann, aber das 
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gleiche, was für die mechanische Schädigung gilt, gilt auch für 
die chemische Schädigung und es wird wohl keinem Zweifel 
begegnen, daß hier neben der durch das Arsen bewirkten 
lokalen Verletzung der Nerven eine weitgehende chemische 
Schädigung eintritt. 

Welcher Art ist nun diese Schädigung? Die Untersuchungen 
Doinikows, um nur diesen einen zu nennen, haben uns die 
genauen Veränderungen der sekundären Degeneration einwandsfrei 
gezeigt. Ohne näher auf diese hier einzugehen, muß man sagen, 
daß sie in nichts dem geschilderten Prozeß gleichen. Auch die 
Anämisierung des Nerven, wie sie durch Unterbindung einer 
Arteria comes zustande kommt, ist nach den Okadaschen Be- 
funden hier nicht heranzuziehen. Am ehesten noch läßt sich der 
Prozeß vergleichen mit der Veränderung von Nerven gau- 
gränöser Extremitäten, obwohl auch hier infolge der Gesamt- 
schädigung die Analogie nur für Markscheide und Achsenzylinder, 
nicht aber für Schwannsche Scheiden und deren Kerne gilt. 
Es ist demnach hier am ehesten ein Prozeß sui generis vor- 
handen, der vielleicht als chemische Degeneration des Nerven 
zu bezeichnen wäre, wobei man sich vorstellen könnte, daß die 
den Nerven konstituierenden Stoffe gelöst werden und in der 
Lösung in den Kreislauf geraten, wo sie, ohne in ihren kor- 
puskulären Elementen von Zwischenträgern aufgenommen zu 
werden, einfach gelöst nicht mehr erkennbar sind. 

Stellt man sich aber auf den Standpunkt, eine solche 
spezifische Degeneration nicht anerkennen zu wollen, so kann 
man höchstens den Schluß gestatten, daß hier eine Vielheit von 
Ursachen zu dieser immerhin bemerkenswerten Degeneration 
führt. Die Nekrose, die nach Scheff bereits am sechsten Tage 
vorhanden ist, die sichere chemische Einwirkung, die der Nerv 
durch das Arsen erfährt, sind als solche Ursachen heranzuziehen. 
Immer aber steht dem entgegen die relative Intaktheit der 
Schwannschen Scheide und deren Kerne, so daß man die 
Meinung vertreten kann, das Arsen breite sich in den Lymph- 
scheiden der Nerven aus, d. h. in den Räumen, die zwischen 
Mark- und Schwannscher Scheide einerseits, zwischen Mark- 
scheide und Achsenzylinder anderseits gelegen sind. Die Achsen- 
zylinderscheide wird heute wohl keinem Zweifel mehr begegnen. 
Diese Annahme läßt sich zum Teil wenigstens beweisen, indem 
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man bei verschieden langer Einwirkung an verschiedenen 
Stellen der Pulpa verschiedene Degenerationsstadien finden 
müßte. 

In der Tat kann man sehen, daß gemeinhin der Prozeß 
in der Nähe der Arseneinlage fortgeschrittener ist als jener im 
Bereich der Wurzelspitze. Hier muß jedoch gleich ein Einwand 
gemacht werden, nämlich der, daß man tatsächlich auch bei 
ziemlich langer Einwirkung von Arsen (2 bis 3 Tage) noch in 
der Nähe der nekrotischen Stelle relativ intakte Achsenzylinder 
finden kann. Man muß also hier noch einem zweiten Moment 
Rechnung tragen, d. i. die Resistenz der einzelnen Nervenfasern, 
respektive Achsenzylinder. Mag sein, daß bei dem Einlegen des 
Arsens nicht immer der ganze Pulpenquerschnitt getroffen wird 
und daß dann die lateral befindlichen Nervenfasern geschont 
werden. Es kann aber auclı der Fall sein, daß mitten in einem 
schwer geschädigten Stämmchen ein oder der andere Achsen- 
zylinder intakt bleibt, wofür man dann wohl nur die ‚besondere 
Resistenz dieses letzteren als Ursache ansehen kann. 

Im großen und ganzen aber kann man sagen, daß solche 
intakte Achsenzylinder nicht die Regel sind. Gewöhnlich ist die 
Degeneration nach 24 Stunden bereits in vollem Gange. Nach 
48 Stunden ist der Hóhepunkt überschritten, d. h. die Nerven 
sind bereits in toto zerfallen, aber es dauert noch Tage, bevor 
sie verschwunden sind. Während man nach drei Tagen ge- 
wöhnlich die Achsenzylinder bereits vermißt, sind Markscheiden- 
reste noch zu finden. Auch am fünften und sechsten Tage kann 
man solche noch sehen. Aber — und das ist von groBer Be- 
deutung für die Devitalisation, so daB man es nicht genug oft 
betonen kann — es sind auch am sechsten Tage unter Um- 
ständen noch intakte Achsenzylinder zu sehen. Wenn man sich 
also die Frage vorlegt, wie lange das Arsen liegen bleiben 
muß, um die Devitalisation gründlich zu besorgen, so ist diese 
Frage nicht einfach zu beantworten. Nach den bisherigen Aus- 
führungen haben wir ein Recht anzunehmen, daß das Arsen, 
ebenso wie es auf die Gefäße wirkt, auch seine Einwirkung auf 
die Nerven direkt besitzt. Es provoziert einen anterograden 
Prozeß, offenbar bedingt durch eine Imbibition der Lymph- 
bahnen des Nerven mit Arsen. So könnte es genügen, daß das 
Arsen nach kurzem Verweilen, Minuten bis Stunden, bereits so 
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im Gewebe verankert wird, daß seine Fortleitung längs der 
Nerven erfolgt. Anderseits aber könnte es einmal der Fall sein, 
daß durch irgendwelche Immunstoffe oder Gefäßeigentümlichkeiten 
oder abnorme Lagerung der Nerven die Wirkung des Arsens 
auf den Nerven überhaupt ausbleibt, was ja, wie die Erfahrung 
zeigt, vorkommen kann. Man wird sich deshalb mit Angaben 
begnügen müssen, die für die Norm gelten und nach unseren 
experimentellen Untersuchungen am Hund, die ja nahezu identisch 
sind mit den Erfahrungen beim Menschen, sagen, daß 48 Stunden 
gemeinhin für die Devitalisation genügen dürften, daß aber in 
vielen Fällen ein längeres Verweilen des Arsens sich als not- 
wendig erweisen wird. 

Wenn man sich die Frage vorlegt, wie lange es dauert 
oder bis zu welchem Grad die Degeneration vorgeschritten sein 
muß, um Empfindungslosigkeit eines Nerven zu gewähren, so 
muß von vornherein betont werden, daß hier ein anatomisches 
Korrelat dem Funktionsausfall entsprechen muß. Was Schröder 
anführt, eine funktionelle Schädigung der Nerven ohne ana- 
tomische, ist meines Erachtens für direkte Gifteinwirkung bis- 
her unbewiesen und auch anderwärts nicht behauptet worden. 
Empfindungslosigkeit ist garantiert nach Unterbrechung der 
Leitung im Achsenzylinder und diese ist anatomisch nach 
48 Stunden, mitunter aber auch erst nach drei Tagen, leicht 
nachzuweisen. Immer wieder muB jedoch darauf verwiesen 
werden, daß es vorkommen kann, daß Achsenzylinder auch über 
diese Zeit hinaus noch ihre anatomische Intaktheit erweisen 
und damit wohl auch als funktionierend angesehen werden 
können. 

Es erscheint überflüssig, Untersuchungen darüber anzu- 
stellen, was nach der Arsendegeneration der Pulpanerven im 
Nervus alveolaris erfolgt. Die Veränderung wird sich daselbst 
mit jenen begegnen, die Spitzer durch seine artifizielle Pulpitis 
erzeugen konnte. Es wird selbstverständlich zu einer Reizung 
des N. alveolaris kommen müssen, zum Ausfall jener Bündel, 
welche der Pulpa der devitalisierten Zähne entsprechen, ein 
Prozeß, dessen Ausklang im Ganglion Gasseri nachzuweisen sein 
wird. Es sei diesbezüglich wieder auf die Spitzerschen Unter- 
suchungen verwiesen. 
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Befunde. 
Markscheidenfärbungen. 
Normale Pulpa. — A. Hunde. 


Die von Gefäßen begleiteten Nerven zeigen in der Markscheide keine Kon- 
tinaität (Fig. 3); diese besteht vielmehr aus einer Reihe ziemlich gleichmäßiger 
großer Segmente, welche durch schmale nicht tingierte Brücken verbunden 
sind. Gelegentlich kann man auch einen einzelnen Nerven sehen, dessen 
Markscheide perlschnurartige Verbreiterungen und Verengerungen aufweist. 
Im letzteren Falle zeigen diese dünnen Zwischenstücke Markscheidenfärbung. 
Die Tinktion ist an allen Stellen der Pulpa die gleiche. An Querschnitten 
sieht man die einzelnen Bündelchen scharf hervortreten, die Markringe sind 
dentlich gefärbt (Fig. 2). 


Einwirkung des Arsens — 24 Stunden. 


Die Nervenbündel sind deutlich erkennbar, auch in der Gegend des 
dichten Infiltrates, doch ist ihre Tinktion an allen Stellen eine schlechte. Sie 
sind bla8 gefärbt, sehen wie bestäubt aus und lassen nur einzelne größere 
Klämpchen nach Weigert deutlich gefärbt erkennen. Trotz der schatten- 
haften Färbung zeigt der Nerv dieselbe Konfiguration wie beim Normalen 
Fig. 4). 

MENS Einwirkung des Arsens — 2 Tage. 

Vorwiegend in der Umgebung der Nekrose, aber auch abseits davon 
in abnehmender Intensitát findet sich eine deutliche Schwellung der Nerven- 
fasern. Sie charakterisiert sich in Weigert-Bilde durch eine Auftreibung 
der Markscheiden, ferner durch ein Abblassen dieser letzteren, schließlich 
durch ein häufigeres Hervortreten des perlschuurartigen Zustandes. Ein Zer- 
fal! der Fasern ist hier noch nicht zu konstatieren. Nochmals sei betont, 
daB neben den gequollenen auch noch normale Fasern, besonders gegen die 
Peripherie hin, zu sehen sind. 


Einwirkung des Arsens — 3 Tage. 


Àn der Stelle des dichten Infiltrates findet sich das ganze Gewebe von 
kleinsten schwarzen Klümpchen wie bestäubt. Gegen den apikalen Teil zu 
ist jedoch das Gewebe von den Marchi-Schollen vollstündig frei. Nur an den 
Nerven sind dieselben in betrüchtlicher Intensität vorhanden, doch zeigt 
sich keinesfalls das Bild wie bei primürer oder sekundürer Degeneration. 
Neben großen kugeligen Marktrümmern, die dem Verlauf des Nerven folgen, 
finden sich die Fasern diffus von feinsten Klümpchen besetzt, so daß man 
mitunter nicht sicher entscheiden kann, ob hier ein einfacher Niederschlag 
oder eine degenerierende Markscheide vorliegt. Bei stürkster Vergrößerung 
erweisen sich diese Klümpchen jedoch zumeist an Nerven gebunden. 

An Marchi-Präparaten, die mit Weigert nachgefürbt sind, kann 
man ähnliche Veränderungen sehen wie bei dem vorgeschilderten Stadium 
der ?tägigen Arseneinwirkung, nur daB vielleicht der Zusammenhang der 
einzelnen Markfaserstücke kein so deutlicher mehr ist wie früher. Man 
findet große Stücke gequollener Markfasern neben rundlichen Schollen und 
kann die dünnen Verbindungszüge meist nicht mehr nachweisen, 
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Im ayikalen Teil erscheint das Zwischengewebe nicht infiltriert, die 
Gefäße sind ziemlich stark mit Blut gefüllt. Keine Wandinfiltration. 


Einwirkung des Arsens — 4 Tage. 
Schweres diffuses Infiltrat, an den meisten Schnitten sind die Nerven 
kaum zu erkennen, dort wo sie zu sehen sind, ganz blaß tingiert, gequollen 
und zerfallen (Fig. 5). 


Einwirkung des Arsens — 5 Tage. 

An Marchi-Prüparaten finden sich die Nervenfasern mit Schollen 
besetzt. An nachgefärbten Weigert-Präparaten zeigen sich vorwiegend 
rosenkranzförmige Auftreibungen, die jedoch gegenüber den am normalen 
Nerven weitaus müchtiger sind. Eine Differenz des apikalen Teiles gegen- 
über dem nicht apikalen ist jedoch nicht zu konstatieren, zumal das 
Infiltrat diffus ist und besonders auch den apikalen Teil okkupiert. 

Am Querschnitt fehlen die schönen ringfürmigen Markscheidenbilder. 
Es zeigt sich der Nervenquerschnitt mehr blaß diffus gefärbt, wie wenn er 
scheibenförmig wäre. Die Scheibchen sind blaß, doch treten zarte Marchi- 
Schollen an ihnen hervor. 


Einwirkung des Arsens — 6 Tage. 

Die Nervenfasern zeigen 2 verschiedene Formen der Veränderung, 
teils Auftreibungen, häufiger aber sind auffallend dünne Fasern mit rosen- 
kranzförmigen Auftreibungen, die aber sehr spärlich sind oder etwas ver- 
breiterten, mehr segmentartigen Stücken. Am ehesten könnte man das Ganze 
vergleichen mit einem segmentalen Nervenzerfall. Die Fasern aber zeigen, 
wenn sie auch noch so dünn sind, gute Weigert-Tinktion. An Marchi- 
Präparaten sehen die Nerven wie bestäubt aus und sind völlig zerfallen (Fig. 6). 


Einwirkung des Arsens — 7 Tage. 


Abblassung der Nerven. Schwellung der Fasern mit segmentalen Auf- 
treibungen und streckenweisen Zerfall. 


Einwirkung des Arsens — 8 Tage. 

Die Nervenbündel sind markarm, die vorhandenen Markfaseın schauen 
stellenweise wie angefressen aus. Man findet jedoch noch deutlich mark- 
haltige Elemente, die auf ziemlich weite Strecken gut tingiert, wenn auch 
vielleicht im allgemeinen verschmächtigt sind. Hier sind deutlich zerfallene 
Nervenfasern zu sehen. 


Einwirkung des Arsens — 10 bis 15 Tage. 

Die Färbung bleibt refraktür. Man kann die Nervenfasern trotzdem 

erkennen. Sie erscheinen jedoch in rundliche Schollen zerfallen. 
B. Menschliche Pulpa. Einwirkung des Arsens — 24 Stunden. 

Die Markscheiden sind in der kontur erhalten, sehen aber im Innern 

wie ausgelaugt aus. 
Einwirkung des Arsens — 2 Tage. 

Einzelne Markscheiden sind nicht gefärbt. Die gefärbten zeıgen Auftrei- 

bungen und ’Verschmächtigungen, scheinbar auch bereits beginnenden Zerfall. 
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Einwirkung des Arsens — 3 Tage. 
Die Markscheide zeigt kürnigen Zerfall. 


Einwirkung des Arsens — 4 bis 5 Tage. 


Deutlicher Zerfall der Markscheiden. Man sieht nebeneinander auf- 
getriebeue Stücke und verdünnte. 


Einwirkung des Arsens — 6 Tage. 


In den Stämmchen sind vielfach in Stücke zerfallene Markscheiden 
bald ein wenig geschwollen, bald jedoch von normaler Breite. Auch leere 
Bündegewebsscheiden sind zu sehen. An Marchi-Präparaten, die mit 
Weigert nachgefürbt sind, sieht man zwischen den nach Weigert ge- 
färbten Marktrümmern auch einzelne Marchi-Schollen. 


Einwirkung des Arsens — 7 bis 8 Tage. 


Die Nervenfasern sind zerfallen, doch finden sich noch markhaltige 
Elemente. 
Einwirkung des Arsens — 10 bis 15 Tage. 


Die Nervenfasern sind in rundliche Schollen zerfallen. 
Achsenzylinder-Färbungen ( Bielschowski). 
A. Hundepulpen. 


Bielschowski-Präparate (vgl. Fig. 7 bis 12) der normalen Pulpa zeigen 
einen absolut hellen Grund, von feinsten schwarzen Kürnchen erfüllt. Im Nerven 
selbst sind die Kerne gleichmäßig dunkel gefärbt und die Achsenzylinder treten 
als feine schwarze Striche hervor. Bei stärkster Vergrößerung erscheinen sie 
wie von feinen Kórnchen zusammengesetzt. Àn gut gelungenen Prüparaten sind 
die Achsenzylinder ziemlich gleichmäßig in Kuntur, geradegestreckt und lassen 
sich auf ziemlich lange Strecken hin verfolgen. Der Umstand, da8 die Kerne 
zwischen den Fibrillen gelegen sind, spricht mit dafür, daB sie Achsen- 
zylinder sind. Man wird an Bielschowski-Prüparaten an der Fürbung der 
Schwannschen Kerne erkennen, ob das Präparat gelungen ist oder nicht. 
Sind die Schwannschen Kerne blab, dann kann man auch auf keine 
Färbung der Achsenzylinder rechnen. 


Einwirkung des Arsens — 24 Stunden. 


In der Nähe der Entzündung sind dort, wo die Schwannschen Kerne 
eine gute Fürbung zeigen, nur Bruchstücke von Achsenzylindern zu sehen. 
Auch in der übrigen Palpa erscheinen die Achsenzylinder wesentlich blüsser 
gefärbt und sind nicht in so langen Strecken zu verfolgen, trotzdem die 
Sehwannschen Kerne gute Tinktion aufweisen. 


Einwirkung des Arsens — 2 Tage. 


In der Nühe des Infiltrats sind keine wie immer gearteten Achsen- 
sylinder zu sehen. Interessant ist deren Verhalten in dem übrigen Teil der 
Palpa. Man kann neben den Schwannschen Kernen eine überaus blaß 
gefärbte Hülle sehen, in deren Innern schwarze Körnchen liegen. Vielleicht 
ist diese Hülle die Schwannsche Scheide. Stellenweise kaun man statt der 
Kerne kleine Achsenzylinderstücke wahrnehmen. 
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Einwirkung des Arsens — 3 bis 4 Tage. 


Die Achsenzylinder sind nach 3tägiger Arseneinwirkung ganz ver- 
schwunden. Man sieht ähnliches wie bei den durch 2 Tage mit Agen beein- 
flußten Pulpen, nur daß die Körnchen viel kleiner sind und auch die schatten- 
haften Gebilde, die als Schwannsche Scheiden gedeutet wurden, nicht mehr 
deutlich hervortreten. 


Einwirkung des Arsens — 5 Tage. 


Die Kerne der Schwannschen Scheide sind gut gefärbt, zwischen 
ihnen befindet sich ein grau gefärbtes Gebiet, in dem man kaum mehr die 
Struktur von jenen hüllenfürmigen Gebilden sieht, die im vorher erwähnten 
Präparat zu erkennen waren. Das Ganze ist von feinsten Körnchen besät. 
Ganz in der Peripherie finden sich an einzelnen Schnitten noch Achsen- 
zylinderreste, verdickt, mit Schlingenbildung und zerrissen. 


Einwirkung des Arsens — 6 Tage. 


Von Nervenfasern ist keine Spur zu sehen. Niederschläge zwischen 
den Schwannschen Kernen fehlen. 


Einwirkung des Arsens — 7 Tage. 

Während die Infiltratkerne schwarz gefärbt sind, fehlt diese gute 
Tinktion den Schwannschen Kernen zum Teil. Von Achsenzylindern ist 
nichts zu sehen. Ganz an der Peripherie kann man gelegentlich einen Rest 
des Nerven an der Metachromasie der Schwannschen Scheide und ein- 
zelnen Achsenzylinderbröckeln erkennen. 


Einwirkung des Arsens — 8 Tage. 


Auch hier kann man ähnliche Bildungen in der Peripherie stellen- 
weise finden. 


B. Pulpa von Menschen. 


Normale Pulpa: Die normalen Nervenfasern sind auffallend dünn, 
regelmäßig, geradlinig verlaufend (Fig. 7). 


Einwirkung des Arsens — 24 Stunden. 


Die Achsenzylinder sind stellenweise dicker, Neigung zu kleinen Auf- 
treibungen, Schlingenbildung (Fig. 8). 


Einwirkung des Arsens — 2 Tage. 


Der Nerv ist zufällig bei seinem Eintritt in toto getroffen. Die 
Achsenzylinder sind als solche noch leicht erkennbar. Sie sind in ihrer 
Kontinuität unterbrochen. Die einzelnen Stücke sind ungleichmäßig, zum 
Teil verdickt, zum Teil aber ganz dünne Schlingen bildend. Stellenweise 
bestehen große Lücken im Verlaufe der einzelnen Achsenzylinder. Ein 
längeres Kontinuum wird überhaupt vermißt. Je näher der Stelle der 
Arsenveränderung, desto mehr fehlen die Achsenzylinder (Fig. 9). 


Einwirkung des Arsens — 9 bis 4 Tage. 
Man kann nicht einmal mehr Achsenzylinderbrocken unterscheiden. 
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Einwirkung des Arsens — 5 Tage. 

Achsenzylinder sind nicht mehr nachweisbar. Die Schwannschen 
Kerne sind stellenweise arrodiert. Es zeigen sich hier dieselben Bildungen, 
wie wir sie bei der vom Tier stammenden Pulpa besprochen haben, als ob 
eine schattenbafte Hülle sich entlang der Schwannschen Kerne ausbreitet, 
in der nur zarte Trümmer von Schollen das Vorhandensein zugrunde- 
gegangener Achsenzylinder andeuten. Das Ganze macht den Eindruck leerer 
Schwannscher Scheiden. 


Einwirkung des Arsens — 6 Tage. 
Dasselbe. 


Einwirkung des Arsens — 7 Tage. 


Genan dasselbe. Die Körnchen haben keine schwarze, sondern mehr 
eine graue Färbung. 


Einwirkung des Arsens — 8 Tage. 
Auch hier besteht der gleiche Befund (Fig. 12). 
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Ein Beitrag zur Kenntnis des Zusammenhanges von 
multipler Sklerose und. Syphilis. 
Von 


Eugen Pollak, 
Demonstrator des Institutes. 


(Mit 3 Abbildungen im Text.) 


Die häufige klinische Ähnlichkeit luetischer Prozesse mit 
der multiplen Sklerose und umgekehrt dieser mit der zerebro- 
spinalen Lues hat wiederholt die Aufmerksamkeit der Forscher 
auf eventuelle Zusammenhänge der beiden Krankheiten ge- 
lenkt. Bechterew hat seinen Anschauungen hierüber wohl 
zuerst entschiedenen Ausdruck verliehen und verschiedene 
differentielle Momente der beiden Krankheiten zu konstatieren 
versucht. Es muß gleich hier vorweg genommen werden, daß, 
soweit das klinische Bild in Frage kommt, die von Bechterew 
aufgestellten Punkte heute kaum mehr Geltung haben, trotzdem 
die Zahl der bekannt gewordenen Fälle noch immer keine sehr 
große ist. Man würde in dem frühen Auftreten von Paresen, 
dem Übergang solcher in Paralysen, sowie dem frühen Auftreten 
sensorischer Reizerscheinungen ebensowenig Kriterien der einen 
oder der anderen Erkrankung erblicken, als in dem Fehlen der 
Charcotschen Trias bei der multiplen Sklerose; und wenn man 
nur die Augenstörungen bei dieser berücksichtigt, so wird sich 
auch hier wieder zeigen, daß sie nicht nur zu den häufigsten, 
sondern auch zu den frühesten der bekannten Symptome der 
multiplen Sklerose gehören. Auch der Verlauf bietet keine 
wesentlichen Differentialmomente, da man ja neuerdings den 
akuten Sklerosefällen mehr Aufmerksamkeit geschenkt hat und 
die Prognose eines schweren luetischen Prozesses ist, wie die Mehr- 
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zahl der Autoren übereinstimmen, keineswegs um vieles günstiger 
als jene der multiplen. Sklerose, die überdies auch gar nicht 
selten auf Quecksilber reagiert. Es muß deshalb als Fortschritt 
bezeichnet werden, wenn Nonne die vier Reaktionen (Wasser- 
mann im Blute, Wassermann im Liquor, Pleozytose- und 
Globulinreaktion) heranzieht, um Lues und multiple Sklerose zu 
differenzieren. Hier zeigt sich aber wiederum eine Schwierigkeit 
darin, daß gerade bei der Lues die vier Reaktionen nicht immer 
vorhanden sind, während bei der multiplen Sklerose zumindest 
drei derselben vorhanden sein können. 

Es erschien darum nicht unangebracht, eine eigene bis 
zum Ende durchgeführte Beobachtung mit Obduktionsbefund 
zum Ausgangspunkt einer Betrachtung über die Zusammenhänge 
von Lues und multipler Sklerose zu wählen. 

Es sei dieser zunächst die Krankheitsgeschichte und der 
Befund des Falles vorausgeschickt. ۱ 


Krankengeschichte. 31. Januar 1912. 


E. P., 32 Jahre, Erzieherin, ledig, geboren in Bukarest. 

Vater der Pat. starb an Bauchtyphus, die Mutter ist gesund, eine 
jüngere Schwester ist nierenkrank. 

In der ersten Jugend war die Pat. rachitisch. Wie sie sich erinnern 
kann, hatte sie jedes Jahr Ende Sommer und anfangs Herbst Fieber bis zum 
11. Jahr. Mit 11 Jahren machte die Pat. Variola durch. Mit 21 Jahren 
Gelenksrheumatismus, hernach Herzbeschwerden und nach gróferen An- 
strengungen Herzklopfen und Atemnot. 1906 Obstipation durch 10 Tage, 
Appendicitis. Vor 2 Jahren Operation (Klinik Hochenegg). Seither Gefühl 
des Einschlafens des rechten Fußes von unten nach oben. 6 bis 8 Monate 
Elektrotherapie. Besserung. 

März 1911 Schwindelanfülle, vorübergehend des Nachts im linken Bein 
Krümpfe. Nach einiger Zeit trat Gefühllosigkeit der linken Sohle ein, die 
sich bis zum Knöchel ausbreitete. Beim Gehen „knöchelte die Pat. öfters 
über". Im Kniegelenk hatte die Pat. das Gefühl, als würe ein Reif herum- 
gelegt. 

Im Mai spürte die Pat. plötzlich, daß die linke untere Körperhälfte 
und die linke Kopfseite eingeschlafen sei, was sich erst nach Elektrotherapie 
verlor. 

Im August wußte sie beim Gehen nicht, wo und in welcher Lage sich 
ihre Füße befanden. In letzter Zeit allgemeine Müdigkeit und zunehmende 
Verateifung beider Füße, besonders des linken. Jetzt klagt die Pat. auch 
über Schmerzen, die vom Ring- und Mittelfinger der rechten Hand durch 
den Arm gegen die Stirne ausstrahlen, wo sie kehrt machen und wie ein 
Guß heißen Wassers über die rechte Gesichtshälfte fließen. 
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Erste Menses mit 12 Jahren. Keine Geburt, kein Abortus. In der 
letzten Zeit Betentio urinae, Menses unregelmäßig, meist nach 1 bis 
2 Woehen. Kein Trauma. Kein Potus. Lues? 


Status. 17. November 1911. 


Klage über Spontanschmerzen, Hirnnerven frei, inklusive Optikus. 
Allgemeine leichte Spasmen, welche jedoch an den oberen Extremitäten nur 
durch gesteigerte Sehnenreflexe und Muskelerregbarkeit sich bemerkbar 
machen. Die Motilität und grobe Kraft der oberen Extremitäten frei. Gang 
spastisch-paretisch. Patellar und Fuß-Klonus. Posit. Babinski. Fehlen der 
Bauchhaut- und Plantarreflexe. 

Die Sensibilität ist hauptsächlich am Stamm und den unteren Extremi- 
täten gestört. Eine etwa drei Finger breite Zone über den Mammae, eine 
schmálere Zone am Stamme unter dem Rippenbogen ist hypalgetisch. Ferner 
links ein scharf abgegrenztes Gebiet etwas oberhalb des Nabels beginnend 
bis etwa zur Mitte des Oberschenkels reichend. Komplette Anüsthesie beider 
Beine vom Knie abwärts, die Füße 'eingeschlossen, sowohl für kutane als 
für tiefe Sensibilität. Koordinationsstörungen fehlen. 

Wassermann positiv. Liquoruntersuchung verweigert. 

Die eingeleitete Quecksilberbehandlung hatte einen scheinbaren Erfolg, 
indem besonders die unteren Extremitäten eine Besserung aufwiesen. 

Die Pat. ließ sich dann anfangs Januar 1912 an die Klinik Chvostek 
aufnehmen, wo die eingetretene Besserung deutlich hervortrat. Aus dem 
damaligen Status sei hervorgehoben: 

Mittelgroße 32jährige Frau, viel älteres Aussehen, rachitische Ver- 
änderungen am Schädel, Thorax und Tibien. 

Innere Organe normal. 

Herz reine Töne, akzentuierter zweiter Aortenton. 

Annähernd gleichweite, etwas entrundete Pupillen, prompte Reaktion 
auf Licht, erhaltene konsens. Reaktion, erhaltene Akkommodation. 

Leichter Nystagmus beim Blick nach links, Facialis in allen drei 
Ästen frei, grobwelliger Zungentremor. 

Motilität der oberen Extremitäten normal bis auf leichte Ataxie links. 

Fehlende Bauchdeckenreflexe. 

Patellarklonus links, gesteigerter Patellarreflex beiderseits, beiderseits 
Babinski, Fußklonus rechts, keine Atrophien, keine Sensibilitätsstörungen 
(wenn nicht links geringgradige Hyperüsthesei besteht). 

Nach ihrer Entlassung befand sich die Pat. jedoch keineswegs besser. 
Nur die Sensibilitátsstórungen waren zurückgegangen, wenn sie auch háufig 
über Ameisenlaufen zu klagen hatte. Hingegen machten sich besonders im 
Sommer 19129 die Spasmen der unteren Extremitüten fühlbar. Sie treten als 
Schmerzanfáülle in Erscheinung und wurden allmählich so stark, daB sie jede 
Fortbewegung unmóglich machten. Weiters traten Schmerzen in den unteren 
Extremitäten auf, die sich bis zu unerträglicher Höhe steigerten und ganz 
den Eindruck der neuritischen machten. Die Pat. wurde einer Heißluft- 
behandlung unterzogen, die wohl für kurze Zeit wirksam war, aber keine 
Dauerwirkung zeigte, weshalb die Pat. sich zu einem chirurgischen Eingriff 
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entschloß. Sie wurde am 2. Januar 1913 in der I. chirurgischen Klinik (Hof- 
rat v. Eiselsberg) aufgenommen, wo sich zeigte, daß die Wirbelsäule 
deutlich kyphoskoliotisch geworden war. Keine Druckempfindlichkeit. Nega- 
tiver Röntgenbefund. Damals bestand an beiden unteren Extremitäten eine 
spastische Paraparese. Patellar- und Fußklonus. Beiderseits Babinski. Fehlende 
Bauchbaut- und Plantarreflexe. Hypalgesien bis aufwärts an das XII. Dorsal- 
segment. Die obere Extremität erwies sich nahezu völlig frei. Der Umstand, 
daß die linke Lungenspitze ein wenig affiziert war, legte den Gedanken 
nahe, daß eine komplizierende Wirbelkaries eingetreten sei. Am 10. Januar 
wurde eine Gipshose angelegt. Pat., die eine schwere Zystitis hat, fiebert 
kontinuierlich. Auch zeigt sich ein Dekubitus. Wiederholter Wechsel der 
Gipshose, sowie Bekämpfung des Dekubitus und der Zystitis blieben erfolglos 
Die Pat. starb am 23. Februar unter septischen Erscheinungen. 


Sektionsbefund. 


Diphtheritische Zystitis und beiderseitige eitrige Pyelitis, aus- 
gedehnter Dekubitus am Kreuzbein, parenchymatöse Degeneration 
des Herzens, der Leber und der Nieren, Ödem der Lungen. 

Kyphoskoliose der Wirbelsäule. Hyperämie des Gehirns. 
Chronisches Ödem der Leptomeningen. Multiple Sklerose, haupt- 
sächlich des Rückenmarks, vereinzelt auch des Gehirns. 


Mikroskopischer Befund: 


III. Cerv. Segment: Weigert Original: dorsal im Gollschen 
Strang, ferner im Seitenstrang der einen Seite und am Sulcus lon- 
gitudinalis ventralis Herde. Die im Gollschen Strang und am Sulcus 
logitudinalis ventralis liegenden Herde sind symmetrisch. Beide 
Seitenstränge leicht diffus sklerosiert. Der Herd im Seitenstrang 
greift auch auf das Hinterhorn über, läßt aber die Kleinhirnseiten- 
strangbahn frei. Der Charakter der Herde ist der bei typischer 
Sklerose: Dichte Gliawucherung, unregelmäßige Ränder, einzelne 
intakte Markfasern im Herde, deutlich auch im Gieson-Prüparate 
intakte Achsenzylinder. Die Gefäße zeigen keinerlei Infiltrate, 
sind in ihrer Wandung nur wenig verdickt. Die Pia mater ist ver- 
breitert und stellenweise verklebt. 

Halsanschwellung. V.Cerv. Segment (Fig. 1). Der Hinter- 
strangherd reduziert, desgleichen der am Sulcus. Dafür Herde 
in beiden Pyramidenseitenstrángen, deren einer auch die Hälfte 
der grauen Substanz in sich schließt, der andere die ventro- 
lateralen und medialen Teile schont. Interessant ist die relative 
Intaktheit der Ganglienzellen im Skleroseherd. Die Pia mater 
ist hier mehr verdickt, besonders ventral und zeigt auch die 
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des Vorderhorns und im Kommissurengebiete, sowie gleichgroßer 
Partien des Hinterhorns, alles im Herd. Trotz der Sklerose des 
Vorderhorns erscheinen die Zellen nur zum Teil alteriert im 
Sinne axonaler Degeneration. In den Herden selbst zum Teile 
Lückenfelder, aber keine akuten Erscheinungen, besonders keine 
Infiltrate. Pia stark verdickt, mit dem Rückenmark verklebt. 
Zum Teil auswuchernde Glia. Wenig Infiltrationszellen. Die 
Gefäßwände ziemlich dick, sowohl Arterien als Venen. 

Sakralmark. 2. Segment. Ähnliche Extension des Pro- 
zesses nur mehr in kleineren Herden, die durch gesunde schmale 
Brücken getrennt erscheinen. Die in den Herden noch befind- 
lichen Markfasern sind gleich jenen der gesunden Brücken ver- 
ändert, sie sind ungleichmäßig aufgetrieben, zeigen deutlich die 
Schmidt-Lantermanschen Einkerbungen und besitzen gegen 
ihr Ende hin oft eine knopfförmige Auftreibung mit netzförmigem 
Inhalt. Auch bier ist die Pia verdickt, verwachsen, zeigt Glia- 
einwucherung und ein geringes Infiltrat. Die Gefäße sind ein 
wenig verbreitert. 

Das klinische Bild dieser Krankheit läßt zwei Reihen von 
Erscheinungen am stärksten hervortreten. Das ist die spastische 
Parese der unteren Extremitäten mit den entsprechenden Blasen- 
störungen und schmerzhaften Kontraktionen der unteren Extremi- 
täten. Die zweite Gruppe der Erscheinungen sind Sensibilitäts- 
störungen von zum Teil flüchtigem Charakter, an den unteren 
Extremitäten aber dauernd. Das Ganze ließ von Anbeginn an 
die Diagnose: multiple Sklerose sicher erscheinen. Die Umstände, 
daß der Wassermann im Blute wiederholt positiv war und sich später 
entrundete Pupillen zeigten, und daß die Anamnese den Lues- 
verdacht nicht ausschloß, legten den Gedanken nahe, den Prozeß 
als luetischen aufzufassen, eine Annahme, die eine scheinbare 
Bestätigung durch den günstigen Erfolg der antiluetischen Be- 
handlung erfuhr, indem unter unseren Augen der größte Teil 
der sensiblen Störungen schwand. Ohne auf die terminale 
Kyphoskoliose näher einzugehen und ohne auf Details im 
Krankheitsbild Rücksicht zu nehmen, sei hier nur konstatiert, 
daß der Prozeß seine größte Intensität im Lumbosakralmark 
aufwies, auf das ja auch die Mehrzahl der Symptome bezogen 
werden kann, daß der Prozeß ferner die bilaterale spastische 
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Parese bot, der eine bilaterale Seitenstrangaffektion als Grund- 
lage diente. Fügt man noch hinzu, daB die lumbo-sakralen 
Wurzeln Aufhellung zeigten, so wird man begreiflich finden, daß 
heute mehr denn je die Tendenz dahin geht, auch die Symptome 
der multiplen Sklerose als Lokalsymptome aufzufassen. Die 
anatomische Untersuchung zeigte das klassische Bild der mul- 
tiplen Sklerose, meist alte Herde mit dichter Gliawucherung. 
Ferner fehlen sekundäre Degenerationen. Schließlich finden sich 
auch leichte Veränderungen der Meningen, die dem sklerotischen 
Prozeß eigen zu sein scheinen. Die Untersuchung nach Noguchi 
auf Spirochäten blieb erfolglos; auch die Gefäße boten nichts, 
was für Lues spräche. 

Wir wollen aber trotzdem diesen Fall benutzen, um einmai 
der Frage des Zusammenhanges von Lues und multipler Sklerose 

näherzutreten. 

Zunächst seien jene Fälle hervorgehoben, welche sichere 
Lues in der Anamnese aufwiesen. Es sind dies bereits mehr als 
60 Fälle. Aber leider ist aus den diesbezüglichen Krankengeschichten 
wieder meist nicht ersichtlich, welcher Art die Lues war und 
wie lange die Inkubation bis zum Ausbruch der Krankheit 
gedauert hat. Aus den spürlichen Angaben ist nur soviel hervor- 
zuheben, daB die hereditäre Lues in 10 Füllen — also doch in 
mehr als 16?/, der sicheren Beobachtungen — eine Rolle spielt. 
Die Inkubation schwankt in den Fällen akquirierter Lues von 
1 bis 12 Jahren. Die relativ kurze Inkubation des Bechterew- 
Hauptmann-Schusterschen Falles legt den Gedanken nahe, 
ob die multiple Sklerose nicht schon bestanden hat, als der 
Kranke sich infizierte. Man muß darauf besonders Rücksicht 
nehmen, weil bekanntlich die multiple Sklerose einen ungemein 
schleichenden Beginn hat und wie alle Beobachter mit Oppen- 
heim übereinstimmend berichten, in der Kindheit debutiert. 
Auch diese Frage läßt sich an dem bisherigen Material nicht 
entscheiden. Man kann nur soviel sagen, daB hereditüre und 
akquirierte Lues in der Anamnese der multiplen Sklerose vor- 
kommen, ja sogar häufiger vorzukommen scheinen, als man 
das bisher für móglich gehalten hat. 

Es ist immerhin befremdend, daB von diesen Füllen mit 
positiver Luesanamnese nur einzelne die Wassermannsche 
Reaktion positiv ergeben (Barbier et Gassier, Hauptmann, 
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Hauptmann-Hössli, Nonne, Nonne-Holzmann). Bemerkens- 
wert ist, daß auch in einem Falle von Hauptmann-Hössli 
trotz positiver Luesanamnese der Wassermann negativ war. 
Ferner ist zu betonen, daß in diesen Fällen, soweit wenigstens 
die Untersuchungen der Nonne-Schule in Frage kommen, trotz 
positiver Luesanamnese der Liquor-Wassermann negativ ist. 
Bezüglich der Pleozytose- und Phase I-Reaktion liegen nur sehr 
wenige Beobachtungen vor; Barbier et Gassier fanden Pleo- 
zytose, Hauptmann konnte sie in seinen Fällen nur zweimal 
nachweisen, ebenso die Phase I-Reaktion. Nonne dagegen hat 
in einem positiven Luesfall sowohl Pleozytose als auch positive 
Phase I-Reaktion gefunden; ein gleiches gilt für die Beob- 
achtungen von Nonne-Holzmann. Aus alledem kann man nur 
schließen, daß die Fälle mit positiver Luesanamnese vielfach 
positiven Blut-Wassermann ergeben, nie oder nur in .einem 
Falle (Eichelberg) positiven Wassermann im Liquor; gelegent- 
lich Pleozytose und Phase I-Reaktion. Es ist vielleicht hierin 
ein gleiches Verhalten wie bei den luetischen Erkrankungen 
des Nervensystems überhaupt, was ja von vornherein zu er- 
warten war. 

Wie verbalten sich nun diese Fälle von positiver Lues- 
anamnese jenen gegenüber, welche eine solche Sicherheit ver- 
missen lassen? 

Vergleicht man diese Fälle mit sichergestellter Lues mit 
jenen, bei denen die Anamnese eine luetische Infektion aus- 
schließt, so zeigt sich, daß allerdings nur bei einzelnen 
positiver Wassermann auftritt (Bing, Eichelberg, Nonne 
dreimal unter 17 Fällen, Nonne-Holzmann dreimal unter 
100 Fällen, Sänger, Zaloziecki) Auch Marburg erwähnt 
unter seinen Fällen von multipler Sklerose einzelne mit posi- 
tivem Wassermann. Jedenfalls ist es sehr bemerkenswert, 
daB sich in bezug auf die Wassermannsche Reaktion die 
Fälle mit positiver und negativer Luesanamnese ungefähr 
gleich verhalten. Sicher ist, daß auch Fälle existieren, in 
welchen der Liquor Wassermann positiv war (Nonne-Eichel- 
berg), wenn auch das Resultat dieser Untersuchung von den 
Autoren — nachdem es vereinzelt dasteht — zurückgezogen 
wurde. Was die Pleozytose und Phase I-Reaktion anlangt, so 
wird man es nicht erstaunlich finden, wenn man hie und da 
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einmal positive Resultate vermerkt sieht. Die Pleozytose hat 
außer Nonne und Nonne-Holzmann, Hauptmann, Lang, 
Raecke beobachten können, die Phase I Nonne-Holzmann, 
ersteres in etwa 259/, letzteres in 179/, der Fülle. Abgesehen 
davon, daß auch eine ganze Reihe negativer Resultate dieser 
‚Untersuchungen vorliegen, wird man bei der Häufigkeit der 
multiplen Sklerose und der geringen Anzahl solcher positiver 
Fälle den vier Reaktionen kaum jene Bedeutung beimessen, wie 
sie bei den syphilogenen Erkrankungen sichersteht. Sie können 
gelegentlich alle einmal vorkommen, ihr positiver Ausfall schließt 
die Diagnose „multipler Sklerose” nicht aus, vielleicht den 
Liquor-Wassermann ausgenommen. Denn hier liegt nur 
eine Beobachtung vor, wenn auch eine, die jeder Kritik stand- 
halten kann. 

Von den syphilogenen Symptomen, die als charakteristisch 
gelten, die Pupillenstörungen, Fehlen der Patellar-S-Reflexe, 
Achilles-Sehnenreflexe und Rombergsches Symptom, kommt 
für die multiple Sklerose eigentlich nur die erstere in Frage. 
Freilich hat auch sie heute nicht mehr als isoliertes Faktum 
die Bedeutung wie früher, nachdem Nonne ihr Vorkommen 
auch beim Alkoholismus sichergestellt hat. Immerhin wird die 
Koinzidenz der vorangeführten Reaktionen mit Pupillenstörungen, 
die Diagnose eher der Lues als der multiplen Sklerose zuneigen 
lassen. In den Fällen mit positiver Luesanamnese finden sich 
sechs mit Pupillenstórungen (Buchholz, Greiff, v. Oordt, 
Jacobson, Schultze, Spiller-Camp). Eigentlich ist dabei nur 
ein Fall mit Argyll-Robertson, sonst nur Pupillendifferenzen, 
die deshalb nicht von besonderer Bedeutung zu sein brauchen, 
weil die hüufig coincidierenden Optikusschüdigungen leicht diese 
zu erklären imstande sind. 

Bei den Fällen ohne luetische Anamnese finden sich 191081, 
mit der eigenen Beobachtung 13mal, Pupillenstórungen. Auch 
hier ist die Pupillendifferenz ziemlich häufig. Es findet sich aber 
auch tráge Reaktion (Blumenau, Pini, Rosenfeld) oder 
Argyll-Robertson. Letzteres besonders auffällig in einem 
Falle von Eichhorst, wo Mutter und Kind an Sklerose er- 
krankt waren und nur das Kind lichtstarre Pupillen zeigte. 
Auch der Fall von Probst ist von großem Interesse, weil hier 
eine träge Reaktion in Starre überging, ähnlich wie bei Reich, 
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wo dieselbe auch erst terminal in Erscheinung trat. Die Fälle 
von Rad sind bekannt und auch sonst findet man ohne be- 
stimmte Angaben in der Literatur Fälle von reflektorischer 
Pupillenstarre bei multipler Sklerose erwähnt (Nonne, Mar- 
burg) Uhthoff findet bei 11°), seiner Fälle Pupillenstarre. 

Einer besonderen Hervorhebung bedürfen jene Fälle, welche 
unter paralytischem Bilde verlaufen, zum Teil sogar mit der 
Diagnose progressive Paralyse zur Obduktion kamen und wo 
sich dann eine multiple Sklerose zeigte (Greiff, Kelp, Petroff, 
Sachs, Spielmeyer, Zacher) Auffallenderweise finden wir 
nur bei Spielmeyer Pupillenstarre, bei Greiff träge Reaktion. 
Man wird aus all dem nur den Schluß ableiten können, daß 
Pupillendifferenzen und Argyll-Robertson bei multipler Skle- 
rose vorkommen können, was allerdings zu den Seltenheiten 
gehört. Schon aus diesem Grunde wird man diagnostischen 
Schwierigkeiten wegen der Pupillenstarre kaum begegnen. Die 
anderen syphilogenen Symptome kommen überhaupt nicht in 
Frage, da sie nicht differenzierend genug sind. 

Wenn also die Symptome keine wesentliche Aufklärung 
über den Zusammenhang von Lues und multipler Sklerose ge- 
bracht haben, so ist ein solcher vielleicht durch den Effekt 
therapeutischer Maßnahmen zu erweisen. Seit Mühsam die 
Quecksilberbehandlung bei multipler Sklerose empfohlen hat, 
sind eine ganze Reihe von Beobachtungen bekannt geworden, 
welche von Besserungen, ja sogar Heilungen nach Hg-Kuren 
berichtet haben. Sieht man diese Fülle der Reihe nach durch, so 
kann man sie in drei Gruppen einteilen. Die erste Gruppe, bei 
welcher eine leichte Remission im Anschluß an die Behandlung 
auftritt, Erscheinungen ihre Intensitüt einbüBten, andere schwan- 
den, im wesentlichen aber der Krankheitsprozeß dauernd kennt- 
lich blieb. In diese Gruppe gehört unsere eigene Beobachtung, 
sowie zahlreiche Fälle der Literatur (Barbier et Gassier, 
Catola, Greiff, Hauptmann, Jacobson, Kuckro, Michailow, 
Nonne, Orlowski, Pini, Sachs, Uhthoff, Zacher, Vorberg). 

Die zweite Gruppe betrifft jene Fälle, welche eine Inter- 
mission aufwiesen, d. h. bei welchen die Erscheinungen so weit 
schwanden, daB von einer Heilung gesprochen werden konnte, 
eine Heilung, die jedoch gewóhnlich schon nach Monaten von 
einem Rezidive der Krankheit gefolgt war. Die Krankheit nimmt 
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dann ibren üblichen Fortgang (Bechterew, Blumenau, Han- 
delsmann). 

Die dritte Gruppe umfaßt jene Fälle, bei welchen von 
einer Dauerheilung gesprochen wird (Schuster). Freilich umfaßt 
das vorliegende Material nicht auch solche Fälle, wo ohne die 
Behandlung eine Remission auftritt oder es lá8t Zahlen über 
behandelte Fülle ohne Einfluß vermissen. Es ist aber durch die 
wenigen hier angeführten Fülle eines erwiesen, daß das Queck- 
silbersalz unter Umständen einen Einfluß auf den Verlauf der 
multiplen Sklerose gewinnen kann. Es frägt sich nun, ob die Er- 
folge bei jenen Fällen mit Lues in der Anamnese die gleichen sind, 
als bei jenen ohne dieselbe. Es zeigt sich aber auch hier wieder, 
daß man diesbezüglich keine wesentlichen Unterschiede zwischen 
beiden Gruppen aufstellen kann. 

Wenn man schließlich aus den anatomischen Veränderungen 
auf den Charakter des Prozesses Folgerungen machen will, so 
ist das bei der multiplen Sklerose deshalb schwierig, weil man 
in den meisten Fällen nur das Endresultat, nicht aber die Ent- 
wicklung der Krankheit verfolgen kann. Aber selbst, wenn man 
den Entwicklungsgang des sklerotischen Prozesses übersieht, 80 
kann mau nach den neuesten Untersuchungen ein anatomisch 
sicher differenzierendes Moment zwischen Lues und multipler 
Sklerose kaum finden. Man beobachtet bei dieser Infiltrate von 
gleicher Zusammensetzung wie bei der Syphilis. Auch Plasma- 
zellen und Stábchenzellen werden gefunden Es gäbe nur einen 
Beweis und das wäre der Nachweis von Spirochäten, der in 
unserem Falle nicht geglückt ist; er würde freilich genügen, 
aber man weiß, wie selten dieser auch bei echter Lues zu 
führen ist. 

Die Gefäßveränderungen, wie sie z. B. Bechterew, Buch- 
holz, Carrier, Catola, Claus, Bikeles, Greiff, Hunt, Lang, 
Oppenheim, Otto, Reinhold, Rosenfeld, Schlesinger, 
Schultze, Schüle, Uhthoff, Zacher erwühnen, sind ja schon 
von den älteren Beschreibern der multiplen Sklerose angeführt, 
vielfach auch in ätiologische Beziehung zum Prozeß gebracht 
worden, ohne daB bis heute mehr als die Tatsache des gelegent- 
lichen Vorkommens solcher sichergestellt ist. Auch das  Ein- 
wachsen der Glia in die Pia, die chronische Meningitis, die sich 
bei den metasyphilitischen Krankheiten fast konstant findet, 
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wird hier, wie Schmelz ausführt und wir in unserem Falle 
bestätigen können, bei der multiplen Sklerose nicht vermißt. 
Daß Erscheinungen der sekundären Degeneration nicht in den 
Rahmen der multiplen Sklerose fallen, ist heute wohl kaum mehr 
aufrecht zu halten. 

Man kann also nur sagen, daß sich im Bilde der multiplen 
Sklerose überhaupt vielfach ähnliche Veränderungen finden wie 
bei der Lues, daß sie aber in den vorliegenden Fällen, die zur 
Lues in enge Beziehung gesetzt werden, in keiner Weise 
häufiger sind als bei den anderen Fällen der multiplen Sklerose 
überhaupt, ja daß sie bei diesen auch vollkommen fehlen können. 

Aus dem bisher Gesagten können wir nur erklären,, daß 
ein ätiologischer Zusammenhang zwischen Lues und multipler 
Sklerose sicher nicht besteht. Wir finden wohl Fälle von mul- 
tipler Sklerose mit Symptomen, die auf einen luetischen 
ProzeB hinweisen könnten — ich erwähne nochmals, zu- 
sammenfassend — positive Luesanamnese, positive Wasser- 
mann-Reaktion, Pupillenstarre, Remissionen nach spezifischer 
Therapie und doch wird die Mehrzahl der Fälle als Fälle 
typischer multipler Sklerose anzusprechen sein, wie die Ob- 
duktionsbefunde klar beweisen. Wir müssen daher solche Formen 
keineswegs anders beurteilen, als diejenigen, wo die luetische 
Komponente wegfällt.e Es sind dies eben Fälle von multipler 
Sklerose in individuo luetico. Am deutlichsten wird dies klar 
in jenen Fällen, wo neben der multiplen Sklerose ein luetischer 
oder postluetischer Prozeß verläuft. Diese beiden sind aber doch 
grundverschiedener Art, wenngleich einige Autoren, wie 2. B. Spiel- 
meyer, für die Verwandtschaft von multipler Sklerose und 
progressiver Paralyse eintreten. Es ist wohl möglich, sogar 
wahrscheinlich, daß oft die luetische Infektion das auslösende 
Moment ist, dann aber keinen besonderen ätiologischen 
Faktor darstellt, sondern in die gleiche Reihe mit den anderen 
infektiósen Erkrankungen gestellt werden muß, also gewisser- 
maßen ein Trauma toxicum, das den sozusagen präformierten 
Krankheitsprozeß zum Ausbruch bringt. Bei all den Individuen 
mit multipler Sklerose scheint das Zentralnervensystem im all- 
gemeinen und das Rückenmark im besonderen ein locus minoris 
resistentiae zu sein, da häufig Sektionsbefunde von kleinem, 
degeneriertem Rückenmark sprechen; ferner scheint auch das 
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relativ häufige Auftreten von multipler Sklerose bei hereditär- 
luetischen Individuen nur in diesem Sinne seine Deutung zu finden. 
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Ein Kleinhirn ohne Wurm. 
Von 
H. Obersteiner. 


(Mit 6 Abbildungen im Text.) 


Eine große Reihe experimenteller und klinischer Er- 
fahrungen haben uns darüber belehrt, daß auch im Bereiche 
des Kleinhirns eine Lokalisation der Funktionen durchführbar 
ist, insbesondere, daß feststehende Beziehungen einzelner Ab- 
schnitte des Kleinhirns zu bestimmten Muskelgruppen vorhanden 
uz sein scheinen. Es ist dies eine Errungenschaft der letzten 
Jahre, daher auch gerade dieser Frage von allen Seiten ein be- 
sonderes Interesse entgegengebracht wird; es genüge, hier auf 
Bolk, van Rijnberk, Thomas, Barany und Rothmann, welch 
letzterer erst vor ganz kurzer Zeit die Lokalisation im Mittel- 
lappen besprach, hinzuweisen. 

Früher schien es sehr zweifelhaft, ob eine solche Lo- 
kalisation am Kleinhirn überhaupt bestehe; man begnügte sich 
für das Kleinhirn — schon wegen seiner anatomisch wesentlich 
gekreuzten Beziehung zum Großhirn — einen hervorragenden 
Einfluß auf die homolaterale Motilität anzunehmen und hervor- 
zuheben, daB dem Wurm eine exzeptionelle, den Hemisphären 
gegenüber wichtigere Rolle zukomme. 

So schrieb Nothnagel (1879) in seiner bedeutungsvollen 
topischen Diagnostik der Gehirnkrankheiten „nur wenn die 
Erkrankung in einer Hemisphäre lokalisiert ist, kann sie sym- 
ptomenlos verlaufen”. — „Koordinationsstörungen treten nur dann 
auf, wenn die Erkrankung unmittelbar oder mittelbar den Wurm, 
den Mittellappen des Kleinhirns beteiligt.” — Allerdings muß 
er zugeben, daß bei Ergriffensein des Wurms nicht immer und 
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ausnahmslos die Koordinationsstörungen auftreten müssen; doch 
wird man solche Fälle (er bezieht sich da im wesentlichen 
auf Geschwülste) ohne Ataxie als Ausnahmsfälle betrachten 
können. 

Trotz der verfeinerten klinischen Untersuchungsmethoden 
müssen wir zugestehen, da8 Läsionen der Kleinhirnhemispháren, 
namentlich wenn sie sich langsam entwickeln und ausbreiten, ` 
symptomlos bleiben kónnen und Oppenheim macht darauf auf- 
merksam, daß selbst der größte Teil einer Hemisphüre nebst 
einem Teile des Wurms operativ entfernt werden kann, ohne 
daB es zu dauernden Ausfallserscheinungen zu kommen braucht 
(Lehrb. d. Nervenkrankh. 1913). 

Von den meisten Experimentatoren wird die Meinung ge- 
äußert, daB Kopf, Hals und Rumpf im Wurme vertreten seien. 
Thomas und Durupt legen in ihrer jüngsten Publikation (Lo- 
calisations cérébelleuses. Paris 1914) auch auf statische und 
Gleichgewichtsstórungen, welche nach experimenteller Zerstórung 
des Wurms zur Beobachtung kommen, besonderen Nachdruck. 

Daß dem Wurm eine Sonderstellung zukommt, muß mit 
Sicherheit auch aus den anatomischen Verhältnissen erschlossen 
werden. Einerseits sei daran erinnert, daß der Wurm (nebst 
Flocculus) aus vergleichend anatomischen zwingenden Gründen 
als Palaeocerebellum den Hemisphären, dem  Neocerebellum 
gegenübergestellt wird. Des weiteren aber sind die afferenten 
und efferenten Bahnen für diese beiden Abschnitte des Klein- 
hirns in vielen, ja man kann sagen in den meisten Punkten, 
verschieden. Der zentrale, dem Wurm eigentümliche Kern, 
der Nucleus fastigii, unterscheidet sich auch histologisch vom 
Lateralkern der Hemisphären — identisch scheint für beide 
Kleinhirnteile nur die Struktur der Rinde zu sein. Ich sage ab- 
sichtlich „scheint”, denn wenn wir bisher über die ganze Klein- 
hirnoberfläche eine einheitlich gebaute Rinde ausgebreitet zu 
sehen glauben, so kann doch ein genaueres Studium ons einmal 
ebenso lokale Differenzen aufdecken, wie sie uns jetzt in kaum 
mehr zu übersehender Zahl (Rindentypen) an der Großhirnrinde 
beschrieben werden. — Daß histogenetisch die Rinde des Wurms 
und der Hemisphären sich verschieden verhalten, daß insbeson- 
dere die erstere in der Entwicklung der letzteren voraneilt, geht 
besonders aus den Arbeiten von Biach und von R. Löwy (beide 
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in dem XVIII. Bande der Arbeiten aus dem Wiener neurologi- 
schen Institute) hervor. 

Eine solche anatomische Sonderstellung des Wurms ließ 
begreiflicherweise auch auf eine physiologische Selbständigkeit 
dieses Hirnteiles und weiter, auf pathologischem Gebiete, darauf 
schließen, daß Läsionen in dieser Gegend, besonders wenn sie 
ausgedehntere sind, schwere Erscheinungen zur Folge haben 
müssen — wie wir dies früher erwähnten. 

Die Erfahrung lehrt zwar, daß dem nicht immer so ist; 
es genüge, auf den jüngst von Hussa veröffentlichten Fall 
(Wien. med. Wochenschr. 1913, Nr. 51) hinzuweisen, in welchem 
der Kleinhirnwurm durch einen cystischen Tumor zerstört war. 
Der Autor gibt selbst zu, daß eine eingehende neurologische 
Untersuchung unterlassen worden war, eben weil außer periodi- 
schen Kopfschmerzen keine Anzeichen für einen zerebralen 
Prozeß vorhanden waren. : 

Agenesien, oder wie sie auch mitunter fülschlich heiBen, an- 
geborene Atrophien im Bereiche des Kleinhirns sind, angefangen 
von der berühmten Alexandrine Labrosse bis zu dem Falle von 
Anton und Zingerle beobachtet worden. Mingazzini hat 
darauf verwiesen, daß die Agenesien auch klinisch sich 
von den anderen Formen der „Atrophie” scheiden; daß der- 
artige Agenesien und wohl auch sehr früh, namentlich intra- 
uterin erworbene Atrophien des Kleinhirns symptomlos ver- 
laufen können, weiß man seit langem; Vogt und Ástwaza- 
turow (Arch. f. Psychiatrie, 49. Bd.) haben in sehr eingehender 
Weise diese Frage erörtert. Man hat sich diese eigentümliche 
Erscheinung dadurch zu erklären versucht — und schließlich ist 
ja eine andere Erklärung schwer denkbar — daß eine funktionelle 
Kompensation durch andere, intakte Hirnteile, entweder durch 
das Großhirn oder die nicht erkrankten Kleinhirnteile zustande 
kommt. Immerhin kann man sich nur gezwungen mit der Auf- 
fassung. befreunden, daß das Großhirn die Arbeit des Kleinhirns 
übernimmt, ohne daß ihm alle jene Erregungen, die normaliter 
dem Kleinhirn zuflieBen, übermittelt würden; ähnliches gilt wohl 
auch für die ableitenden Bahnen und wir müßten eigentlich in 
einem solchen Zentralnervensystem aufeine große Reihe atypischer 
Faserverbindungen stoßen. 

Kleinere und auch größere Agenesien des Kleinhirns sind 
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als bereits in ziemlich großer Anzahl bekannt worden, doch be- 
schränken sich die Defekte entweder ausschließlich auf eine 
oder beide Hemisphären; selten wird der Wurm mitbetroffen 
und dann meist in viel geringerem Maße. Vogt und Astwaza- 
turow konnten nur drei Fälle der Literatur ausfindig machen, 
in denen die palaeocerebellaren Teile mehr betroffen waren als 

die neocerebellaren (Fusari und zwei von M. Rossi). | 

Es dürfte daher am Platze sein, den nachfolgend be- 
schriebenen Fall einer Agenesie des Wurms, den ich der 
Liebenswürdigkeit des Herrn Prosektors Dr. Maresch ver- 
danke, den wenigen früheren anzureihen, um so mehr, als er mir 
besonders klar und rein scheint. 

Es handelt sich um die Leiche eines 28jährigen Kanzlei- 
gehilfen, der durch Selbstmord (Ertränken) endete. Auffallende 
cerebellare Erscheinungen sind meines Erachtens mit einer gewissen 
Sicherheit auszuschließen. | 

Der Sektionsbefund (Prosektor Maresch) lautete: „Weiche 
Schädeldecken blaß, Schädel 55!/, cm im Horizontaldurchmesser, 
19 cm lang, 16 cm größte Breite, von mittlerer Wanddicke, 
diploearm. Die Dura mater mäßig gespannt, im Sinus falciformis 
magnus locker geronnenes und flüssiges Blut. Die inneren 
Meningen blutreich, zart, Gefäße der Hirnbasis normal an- 
geordnet, zartwandig. Großhirnhemisphären normal konfiguriert, 
Ventrikel etwas weiter, mit klarer Flüssigkeit erfüllt, ihr 
Ependym zart. Gehirnsubstanz stärker durchfeuchtet; das Klein- 
hirn in seiner Konfiguration von der Norm dadurch abweichend, 
daß die Incisura cerebelli posterior vollkommen fehlt; der Ober- 
wurm ist nicht deutlich ausgeprägt, eine Scheidung von 
Culmen und Declive an demselben unmöglich (Fig. 1). In der 
Gegend des Oberwurms stoßen hier die beiden oberen, leicht 
konvexen Flächen der beiden Kleinhirnhemisphären in einem 
niedrigen, breiten Wulst zusammen. Die Windungen der beiden 
Teile der Lobuli quadrangulares gehen in diesem flachen Wulst 
glatt ineinander über, ebenso aber auch die Gyri der oberen 
Semilunarlappen. Die letzteren sind durch keine Incisur von- 
einander getrennt und gehen (sich allmählich bis auf 1:5 cm 
verschmálernd) ohne Abgrenzung ineinander über. Die Ab- 
grenzung des Lobus quadrangularis und des Lobus semilunaris 
sup. deutlich, ebenso der Sulcus horizontalis cerebelli deutlich 
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nahezu vollständiges Fehlen des Wurms ergeben. Das Heran- 
rücken der beiderseitigen, den Hemisphären angehörigen grauen 
Kerne bis nahe an die Mittellinie, bedingt durch das Fehlen 
des Nucleus fastigii, ist wohl das sicherste Anzeichen dafür, 
daß von einem Wurm nicht gesprochen werden kann, da eben 
nur die Ganglien der Hemispháren zur Ausbildung gelangt 
waren. Allerdings werden auch diese letzteren grauen Massen 
mit einer gewissen Berechtigung, zum Palaeocerebellum ge- 
rechnet; gewiß aber — nicht bloß ihrer Lage wegen, sondern 
auch auf Grund ihrer anatomischen Beziehung zur Rinde der 
Kleinhirnhemisphären — gehören sie nicht dem Wurme, son- 
dern den Hemisphären zu. Die beiden Hili der Lateralkerne 
nähern sich so sehr der Mittellinie, daß dann die beiden aus- 
tretenden Bindearme gemeinsam, als eigentümlich bogenförmiges 
Bündel, nach vorne ziehen und die Stelle einnehmen, an welcher 
die Valvula cerebelli anterior nebst der Lingula, die sich 
sonst zwischen beide Bindearme einschieben, erwartet werden 
sollten. 

Auf die scharfe Trennung der beiden Bindearmanteile, die 
nicht gleichzeitig kreuzen, sei besonders aufmerksam gemacht. 

Es liegt also hier ein eigentümlicher Fall von Entwicklungs- 
störung vor, die sich fast nur auf den Kleinhirnwurm beschränkt, 
diesen aber nahezu in seiner Totalität ergriffen hat; da wahr- 
scheinlich auch die Flocculi fehlten, kann man auch sagen, daß 
hier das Palaeocerebellum nicht zur Entwicklung gelangt ist. 

Von einem pathologischen Prozesse, der den Wurm in 
einer frühen embryonalen Periode zerstört hätte, ist keine Spur 
aufzufinden, hingegen weisen die abnorme Gestaltung des La- 
teralkerns, die mehrfachen Heterotopien gerade in der Median- 
gegend und die eigentümliche Verwerfung der Rindenschichten 
auf eine Entwicklungsstörung hin. 

Es wäre nun selbstverständlich von großem Interesse, diese 
Entwicklungsstörung auf Grund der bekannten Tatsachen über 
die Entwicklung des Kleinhirns genauer zu präzisieren. Daß sie 
ein seltenes Vorkommnis darstellt, braucht nicht erst hervorgehoben 
zu werden. Vielleicht gehören die beiden Fälle von M. Rossi 
hierher (Un caso di mancanza del lobo mediano del cerveletto 
und Nuova osservazione di mancanza del verme cerebellare) 
beide angeblich nach Vogt und Astwazaturow in lo Speri- 
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mentale 45 B. Ich konnte an der angeführten Stelle diese Mit- 
teilungen nicht auffinden und eine briefliche Anfrage an den 
Autor blieb unbeantwortet. | 

Ich bin zu der Überzeugung gelangt, daB die Entwicklung 
des Kleinhirnwurms noch einer genaueren Aufklürung harrt. 
Kuithan (Die Entwicklung des Kleinhirns bei Säugetieren, 
Inaug.-Dissert, München 1895) áuBert sich dahin, daB das Klein- 
hirn bei Sáugetieren seiner ersten Anlage nach unpaar sei, 
aber auch ein Stadium der Paarigkeit durchmacht, das ja von 
fast allen Untersuchern (Schaper u. &) angenommen wird. Im 
Stadium der Unpaarigkeit ist das Kleinhirn eine einfache, 
bogenfórmig über den Anfangsteil des 4. Ventrikels aus- 
gespannte Lamelle, die sich aber mit dem Beginn der Paarig- 
keit in der Medianebene verdünnt, während sie sich lateral 
stark verdickt, so daB dann während einer gewissen Zeit das 
Kleinhirn aus zwei dicken Platten besteht, welche durch ein 
sehr dünnes medianes Verbindungsstück zusammenhängen. Dieses 
Verbindungsstück verdickt sich erst später und soll die Anlage 
des Wurms darstellen. 

Wenn wir uns dieser Auffassung von dem Entwicklungs- 
gange des Kleinhirns anschließen, so wäre für unseren Fall an- 
zunehmen, daß die beiden seitlichen Platten dorsal zu nahe 
aneinandergerückt waren und dadurch der Platz für die Ent- 
wicklung des Mittellappens von ihnen okkupiert wurde. 

Später hat Bolk (Petrus Camper) sich eingehend mit 
der Entwicklung des Kleinhirns befaßt und zwar speziell mit 
dem des Menschen. Unzweifelhaft bestehen gewisse Differenzen 
in der Entwicklung des menschlichen Kleinhirns mit dem des 
Schafes, welches Kuithan hauptsächlich zu seinen Unter- 
suchungen verwandte; es ergaben sich aber anderseits keine 
solchen neuen Tatsachen, welche meines Erachtens für die 
Nichtausbildung des Wurms in unserem Falle verwendet werden 
könnten. 

Die eigentümliche Heterotopie, wie sie in Fig. 3 ab- 
gebildet ist, dürfte sich folgendermaßen erklären lassen. Jener 
Teil der Körner, der zu der bleibenden Körnerschichte der 
Kleinhirnrinde wird, hat infolge der Entwicklungsstörung eine 
kleine Lücke erlitten. Die Purkinjeschen Zellen senken sich 
während der Entwicklung der Kleinhirnrinde bekanntlich von 


136 H. Obersteiner. 


der peripheren Rindenschichte durch die Molekularschichte 
herab und lagern sich am äußeren Rande der Körnerschichte, 
die ihnen gewissermaßen Halt gebietet, an; an dieser Stelle, 
wo die Lücke in der Körnerschichte bestand, sind dann diese 
Bildungszellen weiter hinabgerückt und haben sich schließlich 
eine Strecke weit tiefer im Marke angesammelt. 

Vom anatomischen Standpunkte aus erscheint es bemerkens- 
wert, daß die Corpora restiformia keine auffällige Verschmäch- 
tigung erkennen lassen. Gemeinhin nimmt man an, daß der 
Rückenmarksanteil der Kleinhirnstiele zum großen Teil im 
Wurm sein Ende finde. 

Überhaupt war es mir nicht möglich, an den afferenten 
oder efferenten Bahnen des Kleinhirns einen deutlichen Defekt 
aufzufinden, der auf den Mangel des Wurms bezogen werden 
könnte. 

Endlich möchte ich noch einmal darauf hinweisen, daß der 
Träger dieses wurmlosen Kleinhirns anscheinend bis zu seinem 
durch Suicid erfolgten Tode seinem Berufe als Kanzleigehilfe 
nachgehen konnte, somit schwere cerebellare Erscheinungen 
sicher nicht darbot. 


Aus der dermatologischen Abteilung der k. k. Rudolph-Stiftung und dem 
neurologischen Institut (Prof. Obersteiner) der Universität zu Wien. 


Über Herpes zoster generalisatus mit Rückenmarks- 
veränderungen. 
Von 


Prof. Leo v. Zumbusch. 


(Mit Tafel I bis III.) 


Seit langer Zeit ist es bekannt, daß man durchaus nicht 
selten beim Herpes zoster neben der lokalisierten, sich auf be- 
stimmte Hautnervengebiete erstreckenden Eruption, am übrigen 
Körper zerstreut auftretende Bläschen beobachtet. Tenneson’) 
gibt an, daß man in 90°, aller Zosterfälle einzelne aberrierte 
Bläschen findet, Molinié?) nennt ihr Vorkommen bei schwereren 
Zosterfällen ständig, bei leichteren sehr häufig. Auch andere 
Autoren stellen fest, daß man derlei oft beobachte, eine Tat- 
sache, die jeder, der viele Fälle von Zoster sah, bestätigen 
kann. Allerdings sind meist nur ganz wenige, oft nur ein oder 
zwei Effloreszenzen außerhalb der befallenen Region nachzu- 
weisen. | 

Dagegen sind Fälle, bei denen reichlich zerstreute Funde 
auftreten, seltene Vorkommnisse; es sind in der Literatur nur 
wenige Fälle niedergelegt. Haslund?) dürfte als erster einen 
Fall beschrieben haben. Es handelte sich um einen lokalisierten 
Zoster, daneben traten am ganzen Körper zerstreut Bläschen 
von der gleichen Beschaffenheit auf. 


1) Traité clinique de dermatologie 1898. 

2, Des vesicules abérrantes dans le zona, Thóse, Paris 1895. 

3 Über Zoster, bei Gelegenheit eines Falles mit generalisierter 
Lokalisation. Nordisk. med. Arkiv 1891. 
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In letzterer Zeit wurden mehrfach ähnliche Beobachtungen 
gemacht. Beyer!) bringt einen Fall, der sich von den früheren 
dadurch unterschied, daß nicht nur der primäre Zoster, sondern 
auch die etwas später erschienenen zerstreuten (aberrierten) 
Bläschen gangränös wurden. 

Ein ganz ähnliches Bild bietet der Fall Fasals?); es 
waren neben einem gangränösen Zoster im ersten Trigeminus- 
gebiete 70 zerstreute Bläschen da; auch diese wurden, wie im 
Fall Beyers, gangrünós. Fasal spricht die Vermutung aus, 
da8 es sich um eine allgemein toxische Wirkung handle, die in 
seltenen Fällen die zentralen Nervenelemente ergreift, sie ver- 
schieden stark beeinflußt und so zur Generalisierung des ۰ 
zoster führen kann. Hierher gehört auch ein von W eidenfeld?) 
in der Wiener dermatologischen Gesellschaft demonstrierter Fall. 

In allerjüngster Zeit brachte Fritz Fischl1*) aus der Rielschen 
Klinik eine interessante Beobachtung: Ein kräftigerMann kommt mit 
einem hämorrhagischen Herpes zoster ins Spital. Die rechte Hals- 
seite ist der Sitz dichtgedrängter Bläschen, daneben sind zahl- 
reiche Bläschen über den ganzen Körper, besonders an den 
Extremitäten, zu sehen. Als er genau klinisch untersucht wird, 
stellt sich eine lymphatische Leukämie heraus; der Kranke 
erliegt seinem Leiden nach kurzem Spitalsaufenthalt, die Sektion 
ergibt Leukämie, die Untersuchung des Ganglion Gasseri der 
befallenen Seite Infiltration desselben mit Lymphocyten. Es 
handelt sich also um einen symptomatischen, nicht idiopathischen 
Zoster, der, vermutlich, infolge leukämischer Infiltration aller 
oder vieler Spinalganglien, disseminiert auftrat. 

Die Seltenheit des Herpes zoster generalisatus dürfte nun 
die Publikation des folgendes Falles rechtfertigen, auch wenn 
wir nicht in der Lage wären, einen anatomischen Befund zu 
geben: Der Patient kam am 8. November 1912 zur Aufnahme 
und wurde am selben Tage in der k. k. Gesellschaft der Ärzte 
zu Wien demonstriert (Wiener klin. Wochenschrift 1912, Nr. 46, 
pag. 1850). Die Krankengeschichte ist folgende: 


1) Arch. f. D. u. Syph. 78, 1906, pag. 233. 

2) Arch. f. Derm. u. Syph. 95, 1909, pag. 27. 
3) Sitzung &m 20. November 1908. 

3) Arch. f. Derm. u. Syph. 118, 1913, pag. 553. 
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F. S., 74jähriger Pfründner. Der Patient, welcher über heftige 
Schmerzen klagt, gibt an, früher nie ernstlich krank gewesen zu sein, die 
Familienanamnese ist ohne Belang. Seine jetzige Krankheit trat vor nicht 
ganz drei Wochen aui: Zuerst batte er äußerst heftige Schmerzen in der 
Brust, an der rechten Seite, ohne daß er deren Ursache erkennen konnte, 
einige Tage später (13 Tage vor der Aufnahme) trat daselbst ein Ausschlag 
auf, der in sehr kurzer Zeit die jetzige Ausdehnung erreichte (nach seiner 
Angabe sofort). Wann die übrigen Krankheitserscheinungen dazugekommen, 
weiß er nicht genau, er meint, alles sei zugleich gekommen oder die zer- 
streuten Herde ein paar Tage später. Da sich auf ärztliche Behandlung der 
Zustand nicht besserte, sucht er das Spital auf. Er gibt zu, etwas zu 
trinken; Syphilis habe er nie gehabt. 

Status praesens: Mittelgroßes Individuum, von dem Alter ent- 
sprechend senilem Habitus, leicht dement. Die Körpertemperatur ist etwas 
erhöht (87:40), der Puls manchmal leicht arhythmisch, 140, die Arterien deut- 
lich rigide. Das Herz ist von den Lungen überlagert, es besteht Emphysema 
pulmonum. Die Herztöne sind rein, der zweite Aortenton akzentuiert. Hinten 
unten über beiden Lungen vielfaches Giemen und Pfeifen. An den Ab- 
dominalorganen nichts bemerkenswertes. Im Urin kein Zucker, Spuren von 
Eiweiß. 

Haut: Die Haut des ganzen Körpers ist leicht atrophisch. Im Gesicht 
Teleangiektasien und Knötchen von Acne rosacea. Rechts um den Thorax 
geht von der Wirbelsäule bis zum Sternum bandförmig ein handbreiter 
Streifen in der Höhe der sechsten und siebenten Rippe; in diesem Bereich 
ist die Haut schwer verändert. Sie ist in fast zusammenhängender Weise 
schwarz verfärbt, trocken oder von Geschwüren besetzt. Letztere sind un- 
regelmäßig geformt, ziemlich flach, mit weißlichem oder gelbgrünem Grund, 
teilweise bluten sie leicht. Manche sind bloß linsengroß, andere landkarten- 
artig buchtig geformt, bis Kronenstückgroß; da und dort konfluiert immer 
eins mit dem nächsten; man sieht deutlich, daß die größeren durch Ver- 
einigung von einzelnen kleinen entstanden sind. Die Sekretion ist sehr 
gering. Ihre Ränder sind dort, wo sie sich gegen normale Haut begrenzen, 
gerötet, an vielen Stellen stoßen sie aber auch an die schwarzen Haut- 
stellen, welche auch unregelmäßig geformt, gegen die gesunde Haut ver- 
tieft sind, umgeben von einem roten, geschwollenen Rand von 2 bis 8 mm 
Breite. Schorfe und Geschwüre grenzen sich gegen oben und unten scharf, 
in höchst unregelmäßigen, zackigen Linien ab, innerhalb der Zone sind 
auch da und dort zerrissen geformte normale oder nur gerötete Plätzchen 
übrig geblieben. 

Außerdem sieht man über den ganzen Körper zerstreut einzeln 
stehende Krankheitsherde. Frei von denselben ist nur das Gesicht und die 
Stirne, das Nervengebiet des Trigeminus. Die wichtigsten Herde finden sich 
an der Brust, besonders in den mittleren unteren Teilen, am Rücken, in der 
Lenden- und Kreuzbeingegend. Einzelne Effloreszenzen stehen am behaarten 
Kopf, im Nacken, an Schultern und Armen, ziemlich zahlreiche an den 
Oberschenkeln, mehrere an den Unterschenkeln. Dort wo in einer Region 
viele sind, bilden sie regellose Gruppen, eine irgendwie charakteristische 
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Anordnung ist nirgends erkennbar, die rechte und linke Seite sind, soviel 
man sieht, ziemlich gleichmäßig beteiligt. Im ganzen kann man über 
200 Herde zühlen. 

Die einzelne Stelle besteht aus einem kleinen Blüschen, respektive 
Pustel oder aber sie ist mit einer schwürzlichen, nekrotischen Kruste be- 
deckt. Um diese, stecknadelkopf bis linsengroße Effloreszenz ist die Haut 
gerötet, leicht geschwollen, die dunklen Krusten sind eingesunken. Das 
beste Bild erhält man, wenn man die Pusteln, soweit sie nicht Nekrose 
zeigen, mit Varicellaherden vergleicht. 

Nervenbefund: Wenn der Kranke entkleidet im Bette liegt, sieht 
man in den Schultern, am Abdomen und den unteren Extremitäten fibrilläre 
Muskelzuckungen, die sich in kurzen, oft nur sekundenlangen Intervallen 
unregelmäßig wiederholen, bald da, bald dort häufiger auftretend. Besonders 
in der rechten Körperhälfte treten sie reichlich auf, die linke Seite beteiligt 
sich nur selten und in geringem Maße. 

Beide Pupillen reagieren ziemlich prompt, in ganz gleicher Weise. 
Der Patellarreflex ist rechts vollkommen erloschen, links deutlich gesteigert. 
Der Tast- und Temperatursinn ist, so viel sich bei dem hinfälligen und 
etwas dementen Mann feststellen läßt, nicht vermindert. Die Schmerz- 
empfindung scheint an der ganzen rechten Körperseite erhöht zu sein, mit 
Ausnahme des Unterschenkels und Fußes. Dagegen macht es den Eindruck, 
als ob der linke Unterschenkel und Fuß in geringem Maße hyperästhetisch 
wäre. Der Lagesinn ist nicht gestört. 


Decursus morbi: Der Kranke erhält Digalen, vier Aspirinpulver 
zu einem halben Gramm und einen Verband mit Borsalbe. 

12. November. Die einzelstehenden Bläschen sind vertrocknet, frische 
Eruptionen sind nicht nachgekommen. am Hauptherd der Erkrankung be- 
ginnen die Schorfe sich abzustoßen, die Defekte fangen an den Rändern an, 
sich zu epithelisieren. Wegen bronchitischer Beschwerden wird dem Patienten 
ein Infusum Ipecacuanha gegeben. 

14. November. Patient klagt, während die Hautsymptome in Ab- 
heilung sind, über Schwäche, Üblichkeit; er erbricht gegen Abend. Nachts 
um 11 Uhr verlangt er plötzlich auf das Klosett zu gehen, erhebt sich aus 
dem Bett, stürzt zusammen, der eiligst herbeigeeilte Inspektionsarzt findet 
den Kranken schon tot. 


Die am folgenden Tage vorgenommene Obduktion er- 
gibt folgendes: 

Mittelgroße männliche Leiche, kräftiger Knochenbau, spär- 
licher Panniculus adiposus, Haarfarbe grau, äußere Decken 
und sichtbare Schleimhäute blaß. 

Von der Wirbelsäule, ungefähr neben dem angulus 
scapulae, zieht sich ein ungefähr handbreiter Substanzverlust 
unter der rechten Axilla durch, unterhalb der Mamilla bis zum 
Sternum. Derselbe ist unregelmäßig begrenzt, in seinem Be- 
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reiche ragen erhaltene Hautpartien über den Rand hinein, so 
daß das Ganze eine landkartenähnliche Begrenzung erhält. Die 
Oberfläche des Substanzverlustes ist vertrocknet, von dunkel 
schwärzlichroter Farbe. An der Brust beginnt sich derselbe 
vom Rande her zu überhäuten und ist von ziemlich gleich- 
fórmigem Aussehen. Am Rücken ist er von zahlreichen, etwa 
linsengroBen Geschwüren durchsetzt, die graugrünlich gefärbt 
sind. Am ganzen Körper zerstreut Hunderte von linsengroBen 
Herden, die zum Teil schwarze Bórkchen tragen, zum Teil nur 
pigmentiert erscheinen. 

Der Thorax ist stark gewölbt, faBfórmig. 

An den weichen und knöchernen Schädeldecken nichts be- 
merkenswertes, die Dura ist wenig gespannt, die weichen Hirn- 
häute etwas getrübt und ódematós. Nach Abhebung derselben 
sieht man, daß die Hirnwindungen stark verschmälert, die Sulci 
verbreitert sind. Die Gehirnsubstanz ist zühe, an der Schnitt- 
fläche sehr feucht, die Ventrikel etwas erweitert. Im Bereich 
der inneren Kapsel ist die Gehirnsubstanz von gewöhnlicher 
Farbe und sinkt gegen die Umgebung ein. In den groBen 
Ganglien finden sich einige graubraune, eingesunkene, hirsekorn- 
große Herde. Das Rückenmark, welches makroskopisch keine 
Veränderungen aufweist, wird von vorne mit den Spinalganglien 
herausgenommen, zum Teil fixiert (Müller-Formol) zum Teil 
steril aufbewahrt. 

Die Lungen sind mit der Pleura leicht lóslich verwachsen. 
Dieselben sind substanzarm, auf dem Durchschnitt dunkelrot, 
mit grobmaschiger Zeichnung. Die Bronchien etwas erweitert, 
mit einem dünnflüssigen, eitrigen Sekret erfüllt. Die Schnitt- 
fläche ist glatt, die Lungen sind überall lufthältig. 

Der Herzbeutel ist mit dem Herzen in ausgedehntem 
MaBe verwachsen, die Verbindung ist ziemlich fest. In die Ver- 
wachsungen sind zahlreiche Kalkplatten eingelagert. Das Herz 
ist im ganzen etwas vergrößert, von schlaffer Konsistenz, das 
linke Herz ist in der Wandung verdickt, das rechte erweitert. 
Die Farbe des Herzfleisches ist braunrot, es ist von vielen 
weiBlichen Schwielen durchsetzt; solche finden sich auch be- 
sonders zahlreich am Papillarmuskel. Die Klappen sind an allen 
Ostien zart. 

Die Aorta ist etwas erweitert, von gelblichen Flecken 
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und eingestreuten Kalkplatten durchsetzt; die Koronararterien 
klaffend. 

Die Leber ist im ganzen verkleinert, braunrot gefärbt, die 
Zeichnung klein. Die Milz ist klein und weich, die verdickte 
Kapsel zeigt zahlreiche, weiBliche Verkalkalkungsflecke. 

Die Nieren sind etwas verkleinert, ihre Kapsel ist leicht 
abziehbar, die Oberfläche von höckeriger Gestalt. Am Durch- 
schnitt ist die Rinde verschmälert; die Markkegel heben sich 
durch ihre dunkle Farbe von den Columnae Bertini deutlich 
ab. Der Harn- und Genitalapparat ohne Besonderheiten. 

Magen, Darm, Pankreas, Nebennieren und Schilddrüsen 
bieten nichts bemerkenswertes. 

Obduktionsdiagnose: Endarteriitis chronica deformans 
Aortae et arteriarum. Hypertrophia cordis, praecipue ventriculi 
sinistri; Cicatrices myomalacicae. Emphysema pulmonum. Bron- 
chitis purulenta diffusa. Concretio cordis cum pericardio totalis 
partim calcificata; Perisplenitis calcificata; Herpes zoster gan- 
graenosus disseminatus. 

Das Rückenmark wurde der Leiche in möglichst steriler 
Weise entnommen. Herr Prof. Kraus, dem hiefür an dieser 
Stelle der beste Dank ausgesprochen sei, hatte die Güte, auf 
Anregung von Herrn Prof. Paltauf, mit dem Abschnitt, der 
dem Hauptherd des Zoster entspricht, einen Versuch zu unter- 
nehmen. Derselbe wurde steril zerrieben und einem Affen im 
k. k. serologischen Institut intraperitoneal einverleibt. Der 
Zweck war der, zu sehen, ob etwa vorhandene Krankheits- 
erreger bei dem Tiere Erscheinungen hervorrufen würden. Das- 
selbe blieb einige Wochen hindureh scheinbar vóllig gesund 
und ging dann durch einen unglücklichen Zufall an Erstickung 
(Gasvergiftung) zugrunde, so daB das Experiment keinen sicheren 
Anhaltspunkt ergab. 

Leider entging so diese Partie des Rückenmarks und die 
entsprechenden Ganglien der histologischen Untersuchung, eben- 
so wie ein Teil der Intervertebralganglien, welche beim Heraus- 
nehmen des Organs vom Diener im Kadaver gelassen wurden. 

Was vom Rückenmark und den Ganglien der Leiche ent- 
nommen worden war, wurde in Müllerscher Lósung fixiert 
und im k. k. neurologischen Universitätsinstitut des Herrn 
Hofrat Obersteiner untersucht. Ihm sei an dieser Stelle vom 
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Verfasser für seine große Liebenswürdigkeit und weitgehende 
Unterstützung der verbindlichste Dank ausgesprochen. 

Die histologische Untersuchung ergab folgendes: 

Halsanschwellung.IV.Cervicalsegment.Hämalaun-Eosin 
präparat. Pia frei, in der Nähe des Zentralkanals deutlich peri- 
vaskuläre Infiltration, welche in den Gollschen Strang über- 
greift; auch im Hinterhorn der einen Seite leichte Infiltrate, 
die Arteria spinalis ventralis frei, auch der Sulcus longitudinalis 
ventralis. Im Septum paramedianum perivaskuläre und etwas 
diffusere Infiltrate. Sklerose im Gollschen Strang, Aufhellung 
im Weigert-Práparat. 

VI. Cervicalsegment. Meningen, soweit erkennbar, frei, 
Hinterstrang an beiden äußeren, dem Hinterhorn anliegenden 
Partien etwas kernreicher. Auch im Septum paramedianum 
perivaskulär etwas mehr Kerne. An der Basis des Hinterhorns 
ein kleines Infiltrat. Vorderhornzellen gut entwickelt, intakt, 
Gefäßwände sklerotisch, Gliaverdichtung im Gollschen Strang. 
Im Weigert-Präparat auch hier deutliche Aufhellung im 
Gollschen Strang. | 

VIII. Cervicalsegment: Die ventralen Meningen sind 
frei, die dorsalen in der Náhe der hinteren Wurzeln und über 
den Hintersträngen zeigen Infiltrate, vorwiegend perivaskulär, 
auch um die venósen Gefäße. Gollscher Strang wie früher, 
die Vorderhornzellen sind intakt. 

I. Dorsalsegment. Meningen gleich dem vorigen Präparat, 
das Hinterhorn der einen Seite ist besonders perivaskulär und 
gegen die Basis hin auch diffus infiltriert. 

II. Dorsalsegment. Der Befund entspricht dem vorigen, 
vielleicht ist die diffuse Infiltration etwas schwächer als im 
ersten Dorsalsegment. 

III. Dorsalsegment. Hier ist die Infiltration an der Basis 
des Hinterhorns wieder bedeutend stärker. Auch im Vorder- 
horn der gleichen Seite besteht eine, allerdings mäßige In- 
filtration, sie beschränkt sich auf die ventrolaterale Zacke. 

Im mittleren Brustmark ist das Infiltrat von wechselnder 
Intensität, stellenweise nur perivaskulär, aber stellenweise auch 
difus. Etwa dem achten Dorsalsegment entsprechend, erreicht 
es seine größte Intensität. Auch hier zeigt sich die Meninx 
ventral frei, die Arteria spinalis ventralis gleichfalls; im Gegen- 
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satz dazu weist dorsal die Meninx perivaskuläre Infiltrate auf, 
insbesondere sind auch in den hinteren Wurzeln die Gefäße von 
starken perivaskulüren Infiltraten umgeben. Die den hinteren 
Wurzeln anliegenden Gefäße sind ebenfalls dicht infiltriert. 
Dieses Infiltrat läßt sich dann in beide Hinterhörner hinein 
verfolgen, ist besonders stark ausgebildet im Gebiet der 
Clarkeschen Säulen und findet sich schließlich auch im 
Vorderhorn, hier allerdings nur einseitig, diffus und perivas- 
kulär. Das Septum longitudinale dorsale ist auch dicht infiltriert. 
Die Ganglienzellen im Vorderhorn sind, soweit sich dies er- 
kennen läßt, nicht auffällig verändert. Der Charakter des In- 
filtrats ist zwar nicht ganz aufzulösen, doch sind es vorwiegend 
kleine Rundzellen (Lymphocyten) (vgl. Fig. 4 u. 5, Tafel II u. III). 

Gegen das untere Ende des Dorsalmarks besteht dichteres 
Infiltrat, das auch auf die Vorderhörner übergreift. 

XII. Dorsalsegment. Hier findet sich eine besonders 
deutliche Affektion des Sulcus longitudinalis dorsalis und des 
sich daran schließenden Septums. In den Hinterhörnern sieht 
man perivaskuläres Infiltrat, um den Zentralkanal, diffuses In- 
filtrat an den Clarkeschen Säulen. 

Oberes Lumbalmark. Dieses ist nahezu völlig frei; im 
Hinterstrang beiderseits eine kleine, sklerotische Plaque, die 
etwa den lateral absteigenden Hinterstrangfasern entspricht. 
Am Weigert-Präparat läßt sich, dieser Partie entsprechend, 
eine leichte Aufhellung feststellen. 

Lendenanschwellung. Die Vorderhörner vollständig frei, 
die hinteren Wurzeln und stellenweise auch die Hinterstränge 
etwas kernreicher; eine systemisierte Aufhellung ist nicht mehr 
vorhanden. 

Sakralmark. In der Pia der dorsalen Circumferenz findet 
sich ein lokales, perivaskuläres Infiltrat. In der hinteren Wurzel 
beiderseits symmetrisch eine plaqueartige Aufhellung mit Cor- 
pora amylacea. Am Weigert-Präparat sind die Wurzeln schlecht 
tingiert, die dorsomedialen Sakralbündel etwas faserürmer. 

Die Marchi-Prüparate zeigen keine systemisierte De- 
generation, nur in den Hintersträngen, besonders des Dorsal- 
marks, in den hinteren Wurzelzonen, finden sich deutliche 
Schollenniederschláge. 
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Spinalganglien. 

IL. Cervik. rechts. Besonders in der Peripherie des 
Ganglions stellenweise ein relativ dichtes Infiltrat mit völligem 
Zugrundegehen einzelner Ganglienzellen. Hart neben diesen 
dicht infiltrierten Stellen finden sich vollständig normale Stellen : 
im Ganglion, ohne wesentliche Kernvermehrung. Die Ganglien- 
zellen der letzteren Partien zeigen keine irgendwie geartete 
Abweichung von der Norm (Tafel I, Fig. 1). 

L Cervik. links. Der Befund ist derselbe, nur ist die 
Affektion zentral stärker ausgeprägt als peripher. 

11. Cervik. rechts. Nur ganz geringfügige Infiltration in 
den zentralen Partien. 

U. Cervik. links. Hier ist die Infiltration stellenweise 
stärker als rechts. Insbesondere finden sich umschriebene In- 
filtrationsherde; auch ist ein Übergreifen der Infiltration auf die 
austretende Wurzel zu konstatieren. 

III. Cervik. rechts. Es sind wohl keine umschriebenen 
Infiltratherde vorhanden, das ganze Ganglion erweist sich aber 
kernreicher, als es der Norm entspricht. 

IV. Cervik. links. Dichtes, zentral gelegenes Infiltrat, 
welches die mittleren Partien in umschriebener Weise einnimmt, 

V. Cervik. rechts. Besonders zwischen den Wurzeln 
liegen einzelne, dicht infiltrierte, zellreiche Partien. 

Vl Cervik. rechts. Mehr diffuses Infiltrat, keine um- 
schriebenen, besonders zellreichen Partien. 

IL Dorsal rechts. Besonders in der der hinteren Wurzel 
zunüchst gelegenen Partie ist das Infiltrat sehr dicht und greift 
auch auf die hintere Wurzel über (Tafel I, Fig. 2); es kriecht 
dabei in erster Linie in den Septen derselben und an den Ge- 
fäßen fort. Dabei sind die Verhältnisse der Infiltration nicht in 
allen Ebenen der Schnittserie durch das Ganglion die gleichen. 

IIL Dorsal rechts. In diesem Ganglion besteht ziemlich 
starkes, diffuses, gleichmäßig entwickeltes Infiltrat. 

IV. Dorsal links. Die Affektion ist relativ geringfügig, 
das Gewebe des Ganglions vielleicht etwas zellreicher, nur an 
einer Stelle der Wurzel wird das Infiltrat relativ dichter. 

VIII. Dorsal links. Die Infiltration ist diffus ausgebreitet, 
dabei ungemein dicht, stellenweise sind die Rundzellen in um- 
schriebenen Herden besonders massenhaft angeháuft. Trotzdem 
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sieht man noch immer zahlreiche erhaltene und ganz intakte 
Spinalganglienzellen. 

IX. Dorsal rechts. Das Ganglion ist allenthalben diffus 
infiltriert, stellenweise wird das Infiltrat ungemein dicht. 

IX. Dorsal links. Die Verhältnisse sind den vorigen 
analog, die Zellenanhäufung ist am stärksten in den peripheren 
Partien (Tafel I, Fig. 3). 

X. Dorsal rechts. Vorwiegend zentrales Infiltrat. 

XII. Dorsal rechts. Leichte, diffuse Zellvermehrung. 


Zusammenfassung. 


In allen untersuchten Ganglien findet sich ein Infiltrat, 
wie es gemeinhin beim Zoster beschrieben wurde (Head und 
Campbell), Marburg?) Spitzer?) 

Die Eigentümlichkeit des Infiltrata liegt weniger in seiner 
Zusammensetzung, als vielmehr in seiner topischen Anordnung. 
Während einzelne Ganglien, besonders jene des mittleren und 
unteren Brustmarks, ein diffüses und auch stellenweise sehr: 
dichtes Infiltrat zeigen, finden sich diese Infiltrate in anderen 
Ganglien mehr an einzelnen umschriebenen Stellen lokalisiert, so, 
als ob die Entzündung auf eine oder die andere Gruppe von 
Zellen beschränkt wäre, die anderen Anteile jedoch von der 
Affektion verschont geblieben wären. Tatsächlich kann man auch 
sehen, wie einzelne Zellen durch diese dichten Infiltrate komplett 
zerstórt werden (primäre Neuronophagie nach Marburg). 

Weiterhin ist der Umstand merkwürdig, daB das Infiltrat 
auf die hinteren Wurzeln übergreift und in deren bindegewebigen 
Scheiden weiterkriecht. Man findet das Infiltrat dort auch peri- 
vaskulür. 

Im Rückenmark ist die hintere Wurzel in verschiedenen 
Segmenten in der Weise betroffen, daB die sie begleitenden 
Gefäße (innerhalb oder außerhalb derselben gelegen), ein dichtes 
Infiltrat zeigen. Fernerhin kann man auch das Infiltrat in den 
Meningen, die über den Hinterstrüngen liegen, perivaskulär 
und diffus finden. Endlich durchsetzt es in analoger Weise das 
Septum medianum und paramedianum. 


1) The pathology of herpes zoster, Brain 1900, pag. 353. 
2) Arbeiten Obersteiner, VIII, 1902, pag. 102 bis 189. 
3) Grenzgebiete d. Med. u. Chir. 1902. 
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Am meisten sind aber die Hinterhörner betroffen, die wohl 
in allen Segmenten leichte Irritationen erkennen lassen; am 
stärksten betroffen sind sie etwa um die Mitte des Dorsalmarks, 
doch sind auch hier keine sehr schweren Destruktionen vor- 
handen. Gelegentlich schreitet das Infiltrat auf die Clarkesche 
Säule fort, sowie auf das Gebiet um den Zentralkanal. Nur in 
relativ wenigen Segmenten läßt sich aber eine Affektion des 
Vorderhorns konstatieren, die auch dann stets sichtlich gering- 
fügiger ist als die Störung im Hinterhorn des betreffenden 
Segments. 

Die weiße Substanz zeigt Aufhellungen; in den cervikalen 
und oberen dorsalen Segmenten ist es der Gollsche Strang, 
der sklerotisch ist, in den unteren dorsalen und in den lumbalen 
Segmenten finden sich vielleicht in den Bandelettes externes, 
die ja dem Gebiet der lateral absteigenden Hinterstrangfasern 
entsprechen, Aufhellungen, respektive Sklerosen. Die Marchi- 
Präparate ergeben keinerlei sichere systematische Degene- 
rationen. 

Über die Verhältnisse der Ganglienzellen läßt sich mit 
den vorliegenden Färbungen nur wenig aussagen. Starke, dem 
Senium entsprechende Verfettung, ferner an den Stellen, wo die 
Infiltrate am stärksten entwickelt sind, vorhandene Degeneration 
und Schwund der Zellen ist das einzig konstatierbare. 

Aus all dem geht hervor: Die vorliegenden Veränderungen 
sprechen für einen primären Zoster auf der Basis einer Ent- 
zündung der Spinalganglien. Der Umstand, daß diese nicht 
alle Ganglien in gleicher Weise und diffus betraf, erklärt die 
bald reichlichere, bald nur ganz spärliche und zerstreute Aus- 
saat der Effloreszenzen. 

Von dieser Entzündung der Ganglien hat sich nun eine 
im Wesen gleiche, längs der hinteren Wurzeln und deren Ge- 
fäßen, in die Pia, respektive in die Hinterhörner fortgesetzt 
und dort eine der Poliomyelitis histologisch vollständig gleiche 
Entzündung hervorgerufen, die man wohl als echte Poliomyelitis 
posterior anzusprechen hätte. Sie greift gelegentlich (besonders 
im Dorsalmark), auch nach vorne und schafft so das Bild der 
Poliomyelitis anterior. 

Der Umstand, daß es sich um ein hochgradig seniles In- 
dividuum handelt, mit stark sklerotischen Gefäßen, läßt die 

10* 
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Degenerationen in den Hintersträngen eher als senile erscheinen; 
es scheint weniger wahrscheinlich, daß man sie sich, als auf 
dem Boden des Herpes zoster entstanden, zu denken hätte. Vor 
alem sprechen für diese Annahme die weit vorgeschrittenen 
Sklerosierungen, wenngleich nicht geleugnet werden kann, daß 
mit Rücksicht auf die Marchi-Befunde auch einzelne der Auf- 
hellungen auf den frischen Zoster bezogen werden kónnten. 

Wenn es auch keineswegs angeht, aus histologischen 
Bildern pathogenetische Schlußfolgerungen zu ziehen, so muB 
es doch auffallen, daB immer wieder von den verschiedensten 
Beobachtern die Ähnlichkeit der Zosterveränderungen in den 
Spinalganglien mit denen der Poliomyelitis im Rückenmark 
hervorgehoben wird. 

Head und Campbell?) die als die ersten die entzündlichen 
Veränderungen der Spinalganglien beim Herpes zoster fest- 
gestellt haben, gehen so weit, denselben direkt als Poliomyelitis 
posterior zu bezeichnen. Daß diese Bezeichnung keine sehr 
glücklich gewählte ist, leuchtet ein, wenn man das Verhalten 
des Rückenmarks bedenkt, das in den Zosterfällen der Autoren 
frei gefunden wurde. Head und Campbell wollten offenbar nur die 
Ahnlichkeit des Prozesses durch diese Benennung kennzeichnen. 

Als man dann später daranging, auf Grund der Wick- 
mannschen Befunde bei der Polyomyelitis das ganze Nerven- 
system etwas genauer zu untersuchen, stellte es sich heraus, 
daB sowohl in den Spinalganglien, als auch in den peripheren 
Nerven, gelegentlich analoge Veründerungen wie im Rücken- 
mark gefunden wurden (Marburg). 

Auch bei der Landryschen Paralyse, die ja im Wesen 
zumeist eine Poliomyelitis acutissima ist, konnte Schweiger?) 
neben Infiltraten in den peripheren Nerven auch solche in den 
Spinalganglien nachweisen, während das Rückenmark selbst 
eigentlich wenig betroffen war. 

Schweiger führt ähnliche Fälle von Pal’), Sherman 
und Spiller an; in allen diesen Fällen aber sind doch die 

!) l. c. 

; Schweiger, Landrysche Paralyse. D. Zeitschr. f. Nervenheilk. 1909, 
Bd. XXXVII, pag. 322. 

3) Pal. Multiple Neuritis, 1891. 


4) Sherman und Spiller. A case of encephalomyelitis in an adult 
Landrys Paralysis. Philadelphia med. Journal 5, pag. 734, 1900. 
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spinalen und neuritischen Erscheinungen so intensiv, daß man 
nur ihrer geachtet hat und trophische Störungen der Haut nicht 
besonders hervorhebt. 

Aus diesem Grunde dürfte unser Fall ein gewisses Inter- 
esse beanspruchen, denn er verlief unter dem Bilde des Herpes 
zoster und zeigte keine wesentlichen spinalen Erscheinungen. 
Außerdem waren aber neben typischen Zostererscheinungen in 
den Spinalganglien (modifiziert durch das zum Teil zerstreute 
Auftreten der Eruption) im Rückenmark ganz ähnliche In- 
filtrationsprozesse, vorwiegend der grauen Substanz des Hinter- 
horns vorhanden, also eine echte Poliomyelitis posterior. 

Das histologische Bild läßt nur die eine Deutung zu, daß 
der Prozeß, der die Spinalganglien betroffen hat, längs der 
Wurzeln in die Hinterstränge, respektive Hinterhörner sich fort- 
setzte und dort Erscheinungen hervorrief, wie man sie bei der 
Myelitis infiltrativa lymphatica (Marburg) der Poliomyelitis 
zu finden gewohnt ist. Damit soll keineswegs die Analogie der 
beiden Krankheiten behauptet werden, weiß man doch, daß bei 
der Rabies ganz analoge Entzündungserscheinungen zur Be- 
obachtung kommen. Allein es liegt nahe, bei dem Umstande, 
daß die Landrysche Paralyse und die Poliomyelitis Spinal- 
ganglienveränderungen der gleichen Art aufweisen, hier an eine 
Umkehr des Prozesses zu denken, der dann seinen Ursprung nicht 
intra-, sondern extraspinal nimmt. Bei der Eigenart des poliomyeliti- 
schen Prozesses und seiner Neigung zum lokalisierten Auftreten 
würde man es begreiflich finden, wenn ein oder zwei Spinalganglien 
einmal isoliert ergriffen würden, um so das übliche Bild des Herpes 
zoster hervorzurufen. Generalisiert sich aber der Prozeß, dann 
dürften Bilder resultieren, wie das des vorliegenden Falles. 

Wenn man aber auch mit Hilfe unseres Falls allein die 
Frage der Identitát des Zoster und Poliomyelitisprozesses nicht 
wird entscheiden kónnen, so bringt er mindestens doch den 
Beweis, daB der ZosterprozeB nicht allein an die Spinalganglien 
oder peripheren Nerven gebunden ist, sondern auch die Grenzen 
des Rückenmarks durchbrechen und dieses selbst affizieren kann. 
Dabei muß es auch noch als merkwürdig bezeichnet werden, 
daß er die graue Substanz bevorzugt, zunächst die des Hinter- 
horns, was ja selbstverständlich erscheint, daß er sich dann 
aber auch auf das Vorderhorn fortsetzt. 
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Was das klinische des Falles anlangt, so hat er die größte 
Ähnlichkeit mit den früher beschriebenen (s. o.); er zeichnet sich 
allerdings durch seine Schwere aus, durch die groBe Zahl der 
aberrierten Bläschen, deren er über 200 hatte, eine noch nicht 
beschriebene Zahl. Auch ist es selten, daß Herpes zoster zum 
Tode führt, allerdings spielt das Alter des Kranken hier eine 
Rolle. 


Erklürung der Abbildungen auf Taf. I, II und III. 


Taf. I, Fig. 1. Spinalganglion. 1. Cervikalsegment. Periphere Affek- 
tion. Zentrum frei. 

Taf. I, Fig. 2. Spinalganglion. 2. Dorsalsegment rechts. - 

Taf. I, Fig. 3. Spinalganglion. 9. Dorsalsegment links. Detailbild starke 
Infiltration neben normalen Zellen. 

Taf. II, Fig. 4. 9. Dorsalsegment. Affektion des Hinter- und Vorder- 
horns, besonders rechts sowie des Zentralkanals. 

Taf. III, Fig. 5. 10. Dorsalsegment. Leichte Infiltration im Hinterhorn 
und um die Clarksche Säule links. Infiltration im Septum medianum dorsale. 


Experimentelle Untersuchungen über das Endigungs- 
gebiet des Nervus vestibularis’). 


2. Mitteilung. 


Von 


Dr. Rudolf Leidler, 


Assistent der Ohrenabteilung der allgemeinen Poliklinik in Wien. 
(Vorstand: Prof. Dr. G. Alexander.) 


(Mit 10 Abbildungen im Text.) 


Nachdem ich in meiner ersten Mitteilung?) vorwiegend 
die Physiologie des ventrokaudalen Deiterskernge- 
bietes mit seinen Bogenfasern und dem räumlich da- 
zugehörenden Teil des hinteren Längsbündels behan- 
delt habe, will ich mich jetzt mit den oraleren Partien 
des Endigungsgebietes des Vestibularis, also vor- 
wiegend mit dem großzelligen Deiters und dem Gebiete 
des Bechterewschen Kerns, sowie ihren Beziehungen 
zu den vestibulären Augenreflexen beschäftigen. So 
relativ klar im allgemeinen die Verhältnisse in den kaudalen 
Partien sind, wo es ganz gut gelingt, die von der Verletzung 
getroffenen, dem Vestibularisgebiete angehörenden Partien ge- 
nau zu übersehen, so schwierig gestaltet sich dieses Unter- 
nehmen in oraleren Partien, wo vor allem die Anatomie ge- 





1) Diese Arbeit wurde mit Hilfe einer mir von der kaiserlichen 
Akademie der Wissenschaften in Wien verliehenen Subvention aus den Er- 
trägnissen des Wedl-Legats ausgeführt. Ein ausführlicher Bericht über 
meine Untersuchungen ist in den Sitzungsberichten der mathem.-natur- 
wissenschaftlichen Klasse der Kais. Ak. d. Wissenschaften in Wien 1914 
erschienen, 

) Leidler: Arb. a. d. neurol. Institute in Wien 1913. 
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wisser Partien (so z. B. des Bechterewschen Kerns und 
seiner anatomischen Beziehungen zum hinteren Längsbündel) 
noch immer strittig ist, anderseits durch ungemein komplizierte 
Verschlingungen von Fasern und Zellen verschiedener Systeme 
auf demselben Raume eine strenge Scheidung unmöglich ge- 
macht und daher auch die physiologischen Erscheinungen nicht 
mit absoluter Sicherheit gedeutet werden können. Ich habe daher 
in diesem Abschnitte meiner Untersuchungen mein besonderes 
Augenmerk auch auf die Anatomie der von mir verletzten Gebiete 
gerichtet, um an der Hand derselben, verglichen mit den klinischen 
Erscheinungen, zu möglichst klaren Resultaten zu gelangen. 
Die Methodik der Operationen habe ich insofern er- 
weitert, als ich außer den schon in meinen früheren Arbeiten 
geschilderten Verfahren der Freilegung des Kleinhirnwurms und 
der Freilegung der Rautengrube von der Membrana atlanto- 
occipitalis noch eine dritte Methode anwandte, um die Gegend 
. des Bechterewschen Kerns, respektive den Vestibularisstamm 
zu verletzen. Es ist dies die Verletzung des Acusticus und 
seiner oralen Endigungsgebiete durch den Flocculus des 
Kleinhirns. Da durch die Untersuchungen R. Löwys (siehe 
diesen Band) die sekundären Degenerationen nach Flocculus- 
läsionen beim Kaninchen an einer großen Zahl von Experimenten 
mit der Marchi-Methode in ganz typischer Weise dargestellt 
wurden, so konnte ich an der Hand dieser Befunde die mich 
interessierenden, dem Vestibularisgebiete angehörenden Degene- 
rationen von denen unterscheiden, welche auf die nicht zu um- 
gehende Läsion des Flocculus zu beziehen sind. Ich habe also 
beim Kaninchen nach der in oben genannter Arbeit näher be- 
schriebenen Methode den Flocculus freigelegt und mit Hilfe von 
verschieden gekrümmten Nadeln Verletzungen gesetzt. 


Verzeichnis der Abkürzungen: 


Brej. = Bracchium conjunctivum 

Crst, = Corpus restiforme 

DKG = Deiterskerngebiet 

Dkm = großzelliger Deiterskern 

Fai. == Fibrae arcuatae internae 

flp. — hinteres Lüngsbündel 

« Flst. Flockenstiel 

F. vest. m. — Fasciculus vestibularis 
medialis 


Glph. H. — Glossopharyngeusherd 

NB = Bechterew-Rern 

Nc. = nucleocerebellare Bündel 

ND 

DK 

Nvt, — Nucleus triangularis vesti- 
bularis 

N. V. = motorischer Kern des Trige- 
minus 


| Deiterskern 
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sp. Ac. = spinale Acusticuswurzel Tub. ac. = Tuberculum acusticum 
Sp. V. = spinale V. Wurzel VIIIc. — Nervus cochlearis 
Sp. IX. = spinale IX. Wurzel VIII v. = Nervus vestibularis 


Kaninchen XIX. 
24. April 1913. 


Operation. Typische Freilegung des linken Flocculus. Stich durch 
denselben nach vorne. 

Sofort starker vertikaler Nystagmus nach rechts. 

20. April 1913. 

Kopf maximal nach links gedreht. Rollung nach links. 

Horizontallage: Deviation der Augen nach links vorne unten. 
Leichter Nystagmus rotatorius nach vorne beiderseits, plus verticalis 
nach rechts. 

109281 nach rechts: der spontane Nystagmus wird stärker. 

10mal nach links: 20 typische Zuckungen mit Übergang in den spon- 
tanen Nystagmus. 

Linke Seitenlage: rechtes Auge. Deviation nach oben bleibt. 
Leichter vertikaler Nystagmus nach unten. 

10mal nach rechts: vollkommene Ruhe des Auges. 

10mal nach links: 5 typische rotatorische Zuckuugen nach vorne. 

Rechte Seitenlage: linkes Auge: maximale Deviation nach vorne 
unten, zittern des Auges ohne deutliche Komponente. Das Zittern der Auges 
tritt in Attacken mit Zittern des ganzen Körpers, besonders der rechten 
Hälfte auf. 


Limal nach rechts: 
10mal nach links: 


26. April. 

Status idem. 

28. April. 

Besserung. Das Tier frißt bereits vorsichtig allein. Liegt meist auf 
der linken Seite. Sonst wie oben. Nystagmus nach rechts gering. Facialis 
intakt. 

30. April. 

Kein spontaner Nystagmus. Sonst wie oben. Das Tier sitzt bereits. 

Horizontallage: 

loma] nach rechts: zirka 5 typische Zuckungen. 

10mal nach links: zirka 22 typische Zuckungen. 

Rechte Seitenlage: maximale Deviation. Nystagmus verticalis 
nach rechts. 

Linke Seitenlage: Deviation wie oben. Kein Nystagmus. 

Kalorische Reaktion: links Auftreten des spontanen geringen 
Nystagmus. Rechts normal. 

9. Mai, 

Wohlbefinden. Deviation des Kopfes und der Augen wie oben. 

Horizontallage: 

10221 nach rechts: 24 typische Zuckun gen. 


meist unregelmäßiges Zittern des Auges nach 
vorne oben, welches hie und da von einer typi- 
schen Rotation unterbrochen wird. 
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10mal nach links: 23 typische Zuckungen. 

Rechte Seitenlage: linkes Auge. Starke Deviation, leichter spon- 
taner Nystagmus rotatorius nach hinten. 

10mal nach rechte: 10 diagonale Zuckungen nach vorne unten mit 
rotatorischer Komponente nach hinten! Bei Wiederholung dasselbe. 

10mal nach links: über 25 rotatorische Zuckungen nach hinten. 

Linke Seitenlage: rechtes Auge. Auge in Normallage (Verschwinden 
der Deviation). 

10mal nach rechts: 6 typische rotatorische Zuckungen nach hinten. 

10mal nach links: 3 typische rotatorische Zuekungen nach vorne. 

Vertikallage nach oben: Deviation wie oben. Kein spontaner 
Nystagmus. Rechtes Auge. 

10mal nach rechts: 4 typische Zuckungen nach unten. 

10mal nach links: 9 starke Zuckungen nach oben plus rotatorischer 
Komponente nach vorne. 

Kalorische Reaktion: links negativ 


rechts positiv. 
12. Mai. 


Status idem. 

Operation: typische Freilegung der Membrana atlanto-occipitalis. 
Stich links von der Raphe in die Medulla. 

Sofort Auftreten eines starken Nystagmus verticalis nach links unten: 
rechtes Auge nach oben, linkes nach unten. Einige Sekunden bleibt der 
Nystagmus, dann tritt ein Krampf der Augen auf, welcher in eine Deviation 
nach rechts unten, d. i. des linken Auges nach oben, des rechten nach 
unten und hinten, übergeht. Einige Minuten spüter Exitus. 


Mikroskopische Untersuchung. 

1. Gegend des Endes des Zentralkanals. Starke Blutung an der dor- 
salen Peripherie der Medulla. 

2. Beginn des frischen Schnittes. Der Schnitt durchsetzt von dorso- 
medial nach ventrolateral den lateralen Teil des dorsalen Vaguskerns und 
zieht in die Subst. reticularis links. Blutungen im linken Nucl. Goll. 

3. Beginn des IV. Ventrikels. Der linke Vaguskern durch Schnitt und 
Blutung vollkommen zerstórt. Sonst wie oben. 

5. Der Schnitt liegt zwischen dem Vagus und Hypoglossuskern. 

7. Der Schnitt rückt medialer und zerstórt den lateralsten Teil des 
Hypoglossuskerns. Ventrolateral reicht er bis in die Mitte der Subst. reti- 
eularis. 

10. Gegend der ausgebildeten absteigenden Glossopharyngeuswurzel. 
Die bereits deutlich ausgebildete, dem Burdach-Kern medial anliegende 
sp. IX. zeigt vereinzelte Schollen. Der Schnitt wie oben. 

11. Gegend des Glph. H. Der Schnitt hat bereits das Bodengrau ver- 
lassen und liegt in der Subst. reticularis. Sein dorsales Ende quert noch 
die ventralsten aus dem DKG kommenden Bogenfasern. 

Die sp. Ac. bereits gut entwickelt, medial vom Burdach-Rest. Sie 
zeigt eine diffuse, jedoch nicht sehr intensive Degeneration im ganzen Ge- 
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biet. Immerhin scheinen die medialen Partien stärker betroffen zu sein. 
Einzelne zarte, kurze Fasern sind auch in den anliegenden Teil des ۰ 
und vielleicht in die Sp. IX. degeneriert. 

15. Diese Gruppierung wird deutlicher. Degeneriert sind vorwiegend 
die medialen Partien der sp. Ac. und zwar die dorsalen zwei Drittel. Die 
ventro-Jateralen Partien sind fast frei. Die Aufsplitterung von zarten de- 
generierten Fasern in die anliegenden lateralsten Partien des Net sind 
deutlicher, der übrige Nvt. frei. 

16. Einige Schnitte oraler wird die Degeneration intensiver, läßt aber 
die medialsten Bündel bis auf die ventralsten frei. Feinste degenerierte 
Fasern treten hier in großer Zahl in den anliegenden Teil des Nvt. Die 
dem Crst. anliegenden Bündel fast frei. Der Schnitt liegt in der ventralen 
Hälfte der Medulla und reieht bis an die Pyramidenbahn. Die Bogenfasern 
aus dm DKG sind frei. Gegend knapp vor dem Tub. acusticum. 

17. Die Gruppierung ist sehr deutlich: starke Degeneration des ganzen 
Gebietes mit Ausnahme der dorsomedialen zwei Drittel. Die dem Crst. an- 
liegenden Partien enthalten viel zarte degenerierte Fasern. Die Einstrahlung 
von zarten Fasern in den Net ist sehr deutlich und reicht bis ungefähr iu 
die Mitte des Kerns. Zarte degenerierte Fasern treten auch in den Pol des 
Crst. () und in die Gegend des Nucleus acustico-marginalis ventralis (vgl. 
Fig. 1). 

21. Beginn des Tub. ac. Degeneration der sp. Ac. wie oben besonders 
stark ein dorsoventraler Streifen, der ungefähr das mittlere Drittel des 
Gebietes einnimmt und das ventrale Drittel des medialen Streifens. Die De- 
generation reicht, wenn auch in geringerem Maße, bis ans Crst. Die aus 
den medialsten Partien der sp. Ac. in den Nvt. ziehenden zarten degene- 
Detten Fasern wie oben. Sie sind relativ spärlich und haben meistens eine 
horizontale Richtung, wobei sie zwischen den nicht degenerierten medialsten 
Bündeln hindurchziehen. 

Die um das Crst. zum Tub. ac. ziehenden Cochlearisfasern degeneriert. 
Die medial am Crst. gelegenen zarten, degenerierten Fasern ziehen dorso- 
ventral. (Heldsche Bündel?) 

Der medialste Teil des Nvt. bleibt و‎ — frei von Schollen. 

23. Das Bild bleibt das gleiche. Cochlearis stark degeneriert. Die 
horizontalen und vertikalen am Crst. liegenden degenerierten Fasern sehr 
deutlich und zahlreich. Die Degeneration im Nvt. mit Ausnahme des me- 
dialsten Teiles wird stärker und ist insbesondere in seinem ventrolateralsten, 
dem ventromedialsten Teil der sp. Ac. anliegenden Teil am stärksten. Die 
vertikalen Fasern am Crst. können nicht bis in den Cochlearis verfolgt 
werden. Leichte Degeneration des Corpus trapezoides über die Mittellinie bis 
zum Trapezkern der anderen Seite. 

Im Crst. sieht man konstant einzelne zarte Fasern, vorwiegend in der 
Richtung von laterodorsal und ventromedial degeneriert (vgl. Fig. 2). 

25. Beginn des Fa(ialisknies. Das degenerierte Gebiet der sp. Ac. 
ändert insofern seine Gestalt, ale die dorsalen degenerierten Partien auf 
Kosten der nicht degenerierten dorsomedialen Bündel schmäler werden. Am 
stärksten degeneriert bleibt konstant der ventromediale Teil. Im Facialis- 
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zarter erscheint, hingegen das ventromediale Drittel beinahe in voller 
Stärke in einem nach lateral offenen Bogen gegen den Rest des DKM 
und über ihn hinaus zwischen die Nc. (N. Bechterew) ziehen, um sich 
hier aufzusplittern. Die Degeneratiou im Net stark, besonders in seiner 
zentralen Partie. Die übrige Degeneration wie früher. Auf der Gegen- 
seite Degeneration in der lateralen Schleife. 

41. Der Vestibularisstamm ist bereits verschwunden. Man sieht nur 
noch das zum Bechterewschen Kern ziehende, starke Bündel. Im ganzen 
Bechterew-Gebiet sieht man ziemlich viele zarte degenerierte Fasern, die 
in ihrer Richtung zum großen Teil den Vestibularis, zum kleineren Teil 
der Flst.-Degeneration angehören. Die starken Fasern des Vestibularis 
hören wie abgeschnitten in der Gegend, die ungefähr dem dorso-angularen 
Bechterew entspricht, auf. Ob Fasern auch weiter ins Kleinhirn (Wurm) 
ziehen, ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Jedenfalls ziehen keine 
starken (Wurzelfasern) weiter ala bis zum NB und, wenn überhaupt, so 
sicher nur eine verschwindend kleine Anzahl von zarten, markhaltigen 
Fasern (42). 

44. Ganz oral im Gebiete des NB sieht man zwischen Crst. und N.V. 
noch eine gauze Reihe längsgetroffener Fasern vollkommen degeneriert dorso- 
medial in das Gebiet dieses Kerns ziehen. 

50. Beginn des zentralen V.-Kerns. Mit der Ausbildung des Bracchium 
eonjunctivum und der in demselben befindlichen starken Degeneration vom 
Flocculus sieht man deutlich die sich hier vorwiegend im zentralen und 
ventrolateralen N. Bechterew aufsplitternden oralsten Vestibularisfasern. 

$5. Die letzten Reste der Degeneration im N. Bechterew ver- 
schwinden weit oral im Gebiete der zentralen V.-Wurzel, ventrolateral vom 
Bracchium conjunctivum. 

Oralwürts nur Degeneration vom Flocculus (im Brcj.) und vom Coch- 
learis (laterale Schleife der anderen Seite). 


Resümee: 


Methode nach Marchi. Lebensdauer nach der Operation 
18 Tage. 

Nach typischer Freilegung des linken Flocculus wird eine 
abgebogene Nadel in die Gegend des Acusticus geführt und 
daselbst umgedreht. Wie die mikroskopische Untersuchung er- 
gibt, wurde dabei der N. acusticus (N. Cochlearis plus N. vesti- 
bularis) ısoliert, d. h. ohne Verletzung anderer Nerven, zerstört, 
so daß seine Degeneration in reiner Form studiert werden 
konnte. Die uns durch die Arbeit Lówys!) gut bekannten De- 
generationen aus dem verletzten Flocculus stórten das Ver- 
stándnis der Vestibularisendigungen fast gar nicht. Die Degene- 


1) Löwy: Arb. a. d. neur. Institut, Wien 1914. Bd. XXI. 
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ration des Cochlearis im Corpus trapezoides, in den Nucl. trape- 
zoides, in die obere Olive und die laterale Schleife soll hier als 
für unser Thema nicht wichtig, nicht näher besprochen werden. 
Der Stamm des N. vestibularis ist bei seinem Eintritt voll- 
kommen degeneriert. Frei von Degeneration sind nur die Bündel 
des sogenannten Faseiculus medialis vestibularis. Die lateralsten 
Fasern ziehen in gleicher Stärke durch das Crst. dorsalwärts, wo 
sie an dessen dorsaler Peripherie sich teilen. Die Hauptmasse 
der Fasern gelangt in die schwer degenerierte sp. Ac., wo sie 
plötzlich an Kaliber abnehmen. Von der Einstrahlungsstelle aus 
degenerieren die deszendierenden Fasern in die sp. Ac., respektive 
in den Nvt. Dabei ist zu beobachten, daß die sp. Ac. im Bereiche 
des großzelligen DK dorsal frei von Degeneration ist und eine 
solche sich überhaupt in der ganzen Ausdehnung bis in das Burdach- 
gebiet vorwiegend in den ventromedialen Partien findet. Vom 
Tub. ac. an finden sich die dorsomedialen Bündelquerschnitte 
frei. Der Nvt. ist während der ganzen Strecke in steigender 
Intensität von kaudal nach oral von degenerierten Fäserchen 
durchzogen. Konstant bleibt jedoch der medialste Teil des 
Bodengraus frei von Degeneration. Die Degeneration oralwärts 
von der Einstrablung des Vestibularis ist bis in alle Teile des 
Bechterew-Kerngebietes und spärlich auch bis in die Klein- 
hirnkerne derselben Seite zu verfolgen. Dabei kann man beob- 
achten, daB diejenigen aszendierenden Fasern, welche den 
weitesten Weg haben (das sind vorwiegend die medialen), auch 
am stärksten sind, ohne jedoch das Kaliber der Wurzelfasern 
vollkommen zu erreichen. 

Nirgends sieht man degenerierte Fasern in das flp. oder 
über die Mittellinie ziehen. Ebensowenig kann man die degene- 
rierten Fasern über die Kleinhirnkerne hinaus verfolgen. 

Klinisch bot das Tier die typischen Erscheinungen der 
kompletten linksseitigen Vestibulariszerstórung, d. i. maximale 
Deviation des Kopfes und der Augen nach links, vertikaler 
Nystagmus nach rechts und Rollung nach links. Dabei bestand 
Unerregbarkeit für kalorische, anfangs auch für Drehreize in 
der Horizontallage für die linke Seite. Die Drehreaktion kehrte 
jedoch allmählich zurück, während die kalorische konstant negativ 
blieb. Was die Drehreaktion der anderen Nystagmusarten an- 
langt, ist folgendes Zu sagen: Während anfangs die Reaktionen 
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fir rotatorischen und vertikalen Nystagmus, vielleicht durch 
die Deviation und den spontanen Nystagmus bedingt, sehr un- 
regelmäßig waren, insbesondere der rotatorische Nystagmus nach 
hinten anfangs überhaupt nicht auszulösen war, so traten nach 
zrka 10 Tagen alle Reaktionen wieder auf. 

Kurz vor dem Tode wurde, um die Frage der isolierten 
Erregbarkeit der  Bogenfasern aus dem DKG zu prüfen 
(siehe unten), im Gebiete der kaudalsten Anteile derselben eine 
Veletzung gesetzt. Es trat sofort ein vorwiegend vertikaler 
Nystagmus nach links auf. Einige Minuten später trat Exitus ein. 


14. Mai 1913. Kaninchen XX. 


Operation. Typische Freilegung der M. atlanto-occipitalis und des 
Wurms. Stich nach vorne im IV. Ventrikel. 

Kein Nystagmus. 

15. Mai. 

Das Tier sitzt mit der rechten vorderen Extremitüt in Abwehrstellung, 
den Kopf nach links gewendet; gereizt, dreht es sich nach links im Kreise 
herum, 

Horizontallage: kein Nystagmus. 

10mal nach rechts: zirka 26 typische Zuckungen. 

10mal nach links: Einstellung, dann Oszillation, dann über 100 rasche 
Zuckungen. 

Bei Wiederholung dasselbe. 

Rechte Seitenlage: linkes Auge Typische Deviation. Kein Ny- 
stagmus. 

10mal nach rechts: Maximalrolung nach hinten, dann 2 typische 
Zuckungen nach vorne. 

10mal nach links: Maximalrollung, dann 5 typische Zuckungen nach 
hinten. 

Linke Seitenlage: rechtes Auge. Typische Deviation. Kein Ny- 
stagmus. 

10mal nach rechts: zirka 13 typische Zuckungen nach hinten. 

10mal nach links: 5 typische Zuckungen nach vorne. 

Kalorische Prüfung: links prompt. Rechts viel schwerer auslös- 
bar. Es tritt ein vertikaler Nystagmus nach links unten auf. 

Bei Wiederholung dasselbe. 

19. Mai. 

Wohlbefinden. 

10821 nach rechts: 19 typische Zuckungen. 

10mal nach links: wie oben: zuerst Einstellung, dann Oszillation, dann 
über 30 typische Zuckungen. 

Kalorische Prüfung: rechts wie oben, schwach. Links ebenfalls 
schwach, mehr diagonal nach rechts hinten unten. 

26. Mai. 

Obersteiner Arbeiten XXI. Bd. 11 
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Wohlbefinden. Keine Deviation, kein spontaner Nystagmus. 

10mal nach rechts: lange Pause mit ‘Deviation der Augen, dann 
8 typische Zuckungen. 

10mal nach links: lange Pause mit Deviation, dann Oszillation, dann 
über 80 typische Zuckungen. 

Kalorische Prüfung: links negativ. Rechts: das Tier bekommt 
rechtsseitige Krämpfe, kein deutlicher Nystagmus, nur hie und da eine 
Vertikalzuckung nach links. 

28. Mai. 

Wohlbefinden. 

Vertikallage nach oben. 

101881 nach rechts: Einstellung, dann 8 typische Zuckungen. 

10mal nach links: 4 typische Zuckungen. 

Kalorische Prüfung: beiderseits negativ. 

2. Juni. 

Freilegung des Mittelohrs beiderseits, direkte Bespülung der lateralen 
Labyrinthwand mit kaltem Wasser: 

links negativ, 

rechts deutlicher diagonaler Nystagmus nach links hinten unten. 

Getötet. 

Mikroskopische Untersuchung. 

1. Gegend des Hypoglossuskerns. Beide flp. mäßig degeneriert, 
und zwar rechts mehr dorsolateral, links schwächer nur ventromedial. Außer- 
dem rechts Degeneration in der Subst. reticularis dorsal von der Olive. 

3. Höhe des ausgebildeten Vestibulariskerns: Degeneration 
der flp. wie oben. Außerdem diffuse leichte Degeneration lateral vom rechten 
flp. Abducens und austretender Facialis rechts diffus degeneriert. 

6. Beginn des Schnittes: Höhe: Facialisknie, Eintritt des Vesti- 
bularis. Der Schnitt quert das innere Drittel des Vestibulariskerns und 
liegt knapp lateral am Facialisknie rechts. Er trifft alle dorsalen Bogen- 
fasern aus dem DKG, welche über die Mittellinie in das flp. der anderen 
Seite degeneriert sind. Neben dem Schnitt eine ziemliche Erweichung, welche 
auch den Abducenskern in sich aufnimmt. Abducenswurzelfasern vollkommen 
degeneriert. Einzelne Bündel des rechten Vestibularisstammes 
degeneriert. 

7. Der Herd rückt mehr medial und reicht bis ungefähr in die Mitte 
der Subst. reticul. Alle Bogenfasern zur Raphe ventral bis über deren Mitte 
degeneriert. Auch die Raphe selbst stark degeneriert. Sehr schön sieht man 
die kreuzenden Striae acusticae profundae zur Olive superior degeneriert. 
Gleichzeitig sind dieselben bis zum Tub.ac. ziemlich stark degeneriert. 

10. Noch im Knie des Facialis teilt sich der Herd in einen dorsalen 
und einen ventralen Teil. Der dorsale liegt ventral vom Facialisknie knapp 
lateral vom flp.; der ventrale quert das Corpus trapezoides. Abgesehen von 
den Bogenfasern ist das flp. der Gegenseite dorsomedial vollkommen, der- 
selben Seite fast gar nicht degeneriert. 

13. Am Ende des Facialisknies findet sich das Ende der Malacie, 
welche konstant am ventralen Rand des VII. geblieben ist. Hóhe motorischer 
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16. Abgesehen von den Bogenfasern finden sich beim austretenden 
Facialis der Gegenseite nahezu das gesamte fip., ein ziemlich beträchtliches 
Gebiet der lateralen Schleife und schließlich Fasern der Subst. reticul. 
lateralis derselben Seite, vielleicht gleichfalls dem Lemniscus lat. angehörend, 
degeneriert. 

18. Cerebralwürts vom Facialisaustritt sind auch einzelne Fasern im 
ganzen Areale lateral vom flp. der operierten Seite degeneriert. 

20. Gegend der Umlagerung des fip. Ausgebildeter Bindearm. Das 
fip. der Gegenseite in seinen medialsten, größten Bündeln vollständig, homo- 
lateral nur in seinen lateralen Partien spärlich degeneriert. Lemniscus 
lateralis beiderseits wie oben degeneriert. 

24. Gegend der Lateralkerne des Oculomotorius: derselbe Befund. 
Man sieht einzelne zarte degenerierte Fasern in den Kern einstrahlen. 


Resümee: 


Methode nach Marchi. Lebensdauer nach der Operation 
19 Tage. 

Nach typischer Freilegung der M. atlanto-occipitalis und 
des Kleinhirnwurms wird vom IV. Ventrikel her ein Stich nach 
vorne in die Medulla gemacht. Der Stich tritt in der Höhe des 
Vestibulariseintritts in die Medulla, quert das innere Drittel 
des Nvt. und liegt knapp lateral am Facialisknie rechts. Oral- 
wärts rückt der Herd mehr medial und wird länger. Alle Bogen- 
fasern aus dem DKG werden vom Beginn des Schnittes bis 
in die Höhe des motorischen Trigeminuskerns durchtrennt. De- 
generiert sind: der rechte Abducens und Facialis komplett, alle 
Bogenfasern der durchschnittenen Strecke, die zentrifugalen 
Fasern des sogenannten medialen Vestibularisbündels 
in den Vestibularisstamm beiderseits, die kreuzenden 
Striae acusticae profundae und das Corpus trapezoides. Die 
Degeneration in den flp. gestaltete sich folgendermaßen: die 
aus dem DKG in einer Strecke vom Facialisknie in der 
Hóhe des Vestibulariseintritts bis zu ihrem oralen Ende zur 
Medianlinie degenerierten Bogenfasern gelangen alle in die 
medialen Partien des linken flp. in seiner ganzen dorso-ven- 
tralen Ausdehnung. Diese degenerierten Bündel senken sich 
kaudalwärts und scheinen auch an Zahl abzunehmen, so daß 
sie in der Höhe des Hypoglossus bereits die dorsomedialen 
Partien des Op. freilassen. Oralwärts bleibt die Degeneration 
gleich stark und nimmt bei der Umlagerung des flp. die medialen 
größten Bündel ein. In der Gegend des Lateralkerns des Ocu- 
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molotorius sieht man zarte Fasern in denselben einstrahlen. 
Rechts sieht man vom Schnitte kaudalwärts in der Subst. reti- 
cularis die deiterso-spinalen Bahnen degeneriert, von denen ein 
Teil medialer rückt und in der Hóhe des Hypoglossus lateral 
an das flp. und teilweise in dasselbe rückt. Oral von der Verletzung 
werden ungefähr in der Höhe des motorischen Quintuskerns 
lateral vom rechten flp. degenerierte zarte Fasern sichtbar, 
welche anfangs horizontal gegen die Mittellinie ziehen, um 
lateral vom fip. nach vorne umzubiegen. In der Gegend des 
hinteren Vierhügels rücken sie medialer und liegen zerstreut, 
teilweise in den lateralen Partien des flp. Ihre Zahl ist gering. 

Die Symptome, welche das Tier bot, waren nicht der Regel 
entsprechend, wie wir sie bei dieser Verletzung zu finden ge- 
wohnt sind, was vor allem wohl auf die komplette Lähmung 
des einen Abducens zurückzuführen ist. Übrigens kann ich mich 
auf die Diskussion des klinischen Befundes bei diesem Tiere vor 
allem deswegen nicht einlassen, da durch ein Versehen bei der 
Einbettung des Präparates in Celloidin die Bezeichnung der 
rechten und linken Seite unterlassen wurde. Es sind daher die 
Angaben über rechts und links im Protokoll nur mutmaßlich. 


Kaninchen XXI. 

10. Jänner 1913. 

Operation. Typische Freilegung des rechten Flocculus. Verletzung 
mit der Nadel. Sofort nach der Verletzung tritt rotatorischer Nystag- 
mus nach vorne auf beiden Augen auf, der nach Entfernung der Nadel aus 
der Wunde verschwindet. 

Horizontallage: keine Deviation. Kein spontaner Nystagmus. 

Linke Seitenlage: tritt starker horizontaler Nystagmus nach 
links auf. 

Rechte Seitenlage: leichter Nystagmus nach links unten mit 
rotatorischer Komponente nach vorne. 

11. Jänner. 

Wohlbefinden. 

Horizontallage: 

10mal nach rechts: über 40 typische Zuckungen. 

10mal nach links: 16 typische Zuckungen. 

Rechte Seitenlage: deutlicher rotatorischer Nystagmus nach vorne. 

10mal nach rechts: zuerst Oszillation, dann 8 typische Zuckungen 
rotatorisch nach vorne mit Übergang in spontanen Nystagmus. 

10mal nach links: rotatorische Einstellung nach vorne. Kein Nystag- 
mus nach hinten, dann Übergang in den spontanen Nystagmus. 

Linke Seitenlage: kein spontaner Nystagmus. 
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10mal nach rechts: 4 typische Zuckungen nach hinten. 

10mal nach links: 4 typische Zuckungen nach vorne. 

18. Jünner. 

Rechte Seitenlage: leichter rotatorischer Nystagmus nach vorne. 

10mal nach rechts: Einstellung, dann zirka 20 typische Zuckungen 
nach vorne mit Übergang in spontanen Nystagmus. 

10mal nach links: 7 typische Zuckungen nach hinten. 

Kolorische Reaktion: beiderseits positiv. 

22. Jünner. 

Befund wie oben am 13. Jänner. 

29. Jünner. 

Kein spontaner Nystagmus bei Seitenlage. 

91. Jánner. 

Getótet. 

Mikroskopische Untersuchung. 

1. Cervikalmark: Leichte Degeneration im Seitenstrang der einen 
Seite und in beiden Pyramidenvordersträngen. Kontralateral vielleicht in der 
Gegend des Anterolateraltraktes deutliche Degeneration. 

3. Hypoglossusbeginn. Leichte Degeneration in beiden flp.: rechts in 
dem 'ventromedialen Bündel ventral vom eigentlichen fip., links in den 
dorsalen Bündeln des ۰ 

Im Gebiete des Seitenstranges neben der Olive beiderseits sowie links 
ventral nahe der spinalen V-Wurzel geringe Degeneration. 

10. Gegend des Glph. H. Degeneration im fip. äbnlich. wie oben. Rechts 
ventromedial, links dorsolateral im flp. und in den benachbarten Partien 
der Subst. reticularis. Leichte Degeneration der medialsten Bündel der 
rechten sp. Ac. (cerebello-spinale Bündel). Links auch Degeneration der 
ventralsten Fibrae concomitantes V und im Anterolateraltrakt. 

13. Beginn des Facialisknies. Die Degeneration im linken tp. rückt 
lateral aus demselben heraus und nimmt das Gebiet des Facialisknies und 
der Subst. reticularis bis gegen die Olive ein (aufsteigende Facialisfasern). 
Die Degeneration im rechten flp. rückt dorsal und bleibt stets medial. Die 
Degeneration im rechten sp. Ac. ist mehr zerstreut und reicht bis in den 
oberen Pol des Crst. Sonst wie oben. | 

18. Links Facialisknie und austretender Facialis komplett degeneriert. 
Auf derselben Seite kann man ungefähr von der Stelle, wo der 
VII. die ventrale Spitze des Nucl. triangularis schneidet, einige 
starke vollkommen degenerierte Bündel in den sonst intakten 
N. vestibularis hinein verfolgen (Fasciculus vestibularis medialis) 
Auch auf der anderen Seite sieht man im Vestibularisstamm 
einige degenerierte Fasern. Rechtes flp. vollkommen frei, links 
Degeneration in den dorsomedialen Partien. Iu der Mitte der Subst. reti- 
cularis rechts die degenerierten deiterso-spinalen Bündel. 

19. Hier sieht man den Beginn der in den rechten Vesti- 
hularis degenerierten Fasern des medialen Faszikels des Vesti- 
bularis ungeführ an derselben Stelle beginnend wie linke. Auf 
die andere Seite ist er nicht zu verfolgen. Sonst wie oben. 
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21. Beginn des Schnittes links im Facialisknie. Derselbe zieht medial 
neben und im Facialis nach außen unten bis ins Corpus trapezoides. In 
diesem Degeneration vom Schnitte nach außen bis zum Nucl. ventral. VIIT, 
nach innen bis zum Trapezkern. flp. wie oben. Aus dem Herd ziehen 
degenerierte Bogenfasern ins rechte fip. Die Degeneration im sp. Ae, 
rechts ziemlich stark diffus (sehr zarte Schollen). Die Kappenfasern aus dem 
Flocculus typisch degeneriert. Abducens links leicht degeneriert. 

Rechts sieht man den Beginn des Stiches, der offenbar durch den 
Ventrikel in den Facialis der anderen Seite ging. Er kommt vom Flocculus 
und quert das ganze Gebiet von der Kuppe des Crst. etwas schrüg von 
außen nach innen unten. Er zerstört somit einen Teil des groBzelligeu ` 
Deiteis, einen großen Teil des Bechterew (einschließlich seinen dorso- 
angularen Anteil) und quert alle nucleo-cerebellaren Fasern. Starke 
Degeneration im Herd und seiner unmittelbaren Umgebung. Ferner sieht 
man zarte Fasern bis nahe an den Nucl. lateralis, sowie eine Menge mittel- 
starker Fasern vom Herde ventromedialwärts bis in die Höhe des Facialis- 
stammes ziehen, wo sie sich sammeln und umzubiegen scheinen (deiterso- 
spinale Bahn). Einige sehr zarte Fasern ziehen gegen die Medianlinie. 
Nirgends sieht man aus dem Herd Fasern zum fip. ziehen. 

23. Der Stich der linken Seite hat auch den motorischen Quintuskern 
getroffen. Degeneration der motorischen Fasern des V. 

Auffallend wenige und äußerst zarte Fasern ziehen von der Ver- 
letzung ins Bechterewkerngebiet dorsalwürts gegen die Kleinhirnkerne. 
Massenhafte Bogenfasern der linken Seite über die Raphe degeneriert. Die 
Degeneration im rechten flp. nimmt ab. Links flp. vollkommen frei. 

Im Corpus trapezoides leichte Degeneration über die Mittellinie zum 
Trapezkern der rechten Seite. | 

24. Hóhe des Eintrittes des Trigeminus beiderseits. Die Verletzungen 
beiderseits deutlich sichtbar. Degeneration fast der gesamten Bogenfasern 
der Subst. reticularis von einer auf die andere Seite. Man sieht noch einzelne 
dorsale Bogenfasern aus dem linken DKG ins rechte flp. ziehen. Letzteres 
ist jedoch fast vollkommen frei von Degeneration. Mit dem Ver- 
schwinden der großen Zellen des Deiters verschwindet auch sofort die 
Degeneration des deiterso-spinalen Bündels. Der NB ist hier noch voll- 
kommen quer durchtrennt. Trotzdem sieht man aus diesem Gebiete nur ganz 
vereinzelte zarte Fasern gegen den flp. derselben Seite ziehen. 

26. Die Herde sind verschwunden. Im rechten, sich bildenden Bindearm 
sieht man starke Degeneration. Von da ziehen jetzt etwas mehr degenerierte 
Fasern offenbar im Bogen nach vorne gegen das rechte fip. Links Degeneration 
lateral vom fip. an Stelle der ehemaligen Verletzung. 

32. Gegend der cerebralen Trigeminuswurzel Rechts der fip. im 
ganzen Gebiet von lateral bis medial leicht degeneriert (jedoch mehr lateral), 
links nur lateral. 

34. Gegend des hinteren Vierhügels. Die Degeneration in den flp. ist 
gering, beiderseits mehr lateral. 

41. Gegend der Lateralkerne des Oculomotorius. Die Fasern werden 
immer dünner und seltener. Einzelne sieht man in den Kern einstrahlen. 
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Resümee: 


Methode nach Marchi. Lebensdauer des Tieres 21 Tage 

Nach typischer Freilegung des rechten Flocculus wurde 
mit der Nadel nach vorne unten eingestochen. Der Stich geht 
durch den Flocculus und quert das ganze Gebiet von der Kuppe 
des Crst. etwas schräg von außen nach innen unten, wobei er 
einen Teil des großzelligen Deiters, einen großen Teil des 
N. Bechterew und alle nucleocerebellaren Fasern durchtrennt. 
In seiner Umgebung befindet sich eine ziemlich starke Malacie. 
Der Stich geht dann, offenbar durch den Ventrikel, auf die 
andere Seite, wo er im Facialisknie in die Medulla eintritt. 
Daselbst zieht er teils medial neben, teils im Facialisstamm bis 
ins Corpus trapezoides, wobei er auf seinem Wege auch den 
motorischen Quintuskern trifft. Die Verletzung reicht ungefáhr 
vom Beginn bis zum Ende des Facialisknies. Von Degenerationen 
sind außer den typischen Degenerationen der Flocculusverletzung 
folgende zu erwähnen: Geringe Degeneration in der linken Sp. V, 
in den medialsten Bündeln der rechten sp. Ac. (yon den cere- 
bellonuclearen Bahnen), in den Fibrae concomitantes V links 
und im N. abducens links, schwere im N. facialis und im Corp. 
trapezoides links. Ferner sieht man von der Schnittstelle 
in der Medulla nach beiden Seiten die Fasciculi vesti- 
bulares mediales zentrifugal in den Vestibularis schwer 
degeneriert. ImGebietedes schwer verletzten rechten NB, welcher 
auch in seinem dorsoangularen Teil stark lädiert ist, sieht man 
zarte degenerierte Fasern dorsal bis gegen den Nucl. lateralis 
ziehen (vom Vestibularis). 

Interessant endlich sind die Degenerationen der 
sekundáren Vestibularisbahnen, speziell diejenigen der 
flp Von der Verletzung links ziehen die schwer degenerierten 
Bogenfasern aus dem DKG in die dorso-medialen Partien des 
rechten flp. Von hier aus degenerieren sie kaudal, wobei sie 
sich allmählich senken, so daß sie in der Höhe des Tub.ac. schon 
ventro-medial und in der Hypoglossusgegend noch ventraler 
liegen und bis an die Olive heranreichen. Während sie in der 
Höhe der Läsion ein kompaktes, vollkommen degeneriertes, ein 
relativ kleines Areale einnehmendes Bündel bilden, zerstreuen 
sie sich kaudalwärts über ein 3- bis 4fach so großes Areale. Die 
Degeneration wurde kaudal bis in die Vorderstränge des Cervikal- 
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markes verfolgt. Oralwärts von der Lüsion sind nur sehr wenige 
Fasern aus diesem Bündel degeneriert. Dafür sieht man sehr 
schön in oraleren Schnitten ventral vom Bindearm aus dem 
Bechterewgebiete der rechten Seite einzelne degenerierte Fasern 
in Bogen gegen das rechte flp. ziehen, wo sie anfangs lateral 
legen, um später in der Nähe der Augenmuskelkerne medialer 
zu rücken. Dieselbe Degeneration sieht man links, offenbar infolge 
von Durchschneidung dieser Bahnen vom oralen Ende des 
Schnittes. Ferner sieht man beiderseits die deiterso-spinalen 
Bahnen kaudalwärts von den Schnitten degeneriert. 

Der klinische Befund war durch die beiderseitige Ver- 
letzung von Teilen des DKG (links Bogenfasern, rechts ein 
Teil des oralen Deiters) nicht typisch. Auffallend war das Über- 
wiegen des rotatorischen Nystagmus nach vorne, welcher sofort 
nach der Operation auftrat und später besonders bei rechter 
Seitenlage konstant wiederkehrte. Auch die Drehreaktion für 
rotatorischen Nystagmus nach vorne war bedeutend gesteigert. 
Sonst bot das Tier keine wesentlichen Störungen der Erreg- 


barkeit. 


Kaninchen XXII. 
1. Juli 1913. 


Operation: Typische Freilegung der Membrana atlanto-occipitalis 
und des Wurms. Eróffnung des IV. Ventrikels von der Membran. Stich 
nach vorne. i 

Einige Sekunden keine Erscheinungen. 

Bald jedoch tritt ein starker Nystagmus verticalis nach rechts unten 
auf: linkes Auge nach oben hinten mit rotatorischer Komponente nach vorne, 
rechtes Auge nach vorne unten. 

Linke Seitenlage: Kechtes Auge Oszillation (vielleicht vertikal 
nach vorne unten). 

Rechte Seitenlage: Linkes Auge Oszillation. Richtung nicht 
erkennbar. 

2. Juli. 

Wohlbefinden. Das Tier läuft geradlinig. 

Horizontallage: Leichte Deviation der Augen nach links unten. 

Spontaner Nystagmus sehr unregelmäßig in seiner Intensität, meist 
vertikal nach rechts unten wie gestern. 

10mal nach rechts: Deviation nach rechts, dann Oszillation, dann 
Übergang in spontanen Nystagmus. 

10mal nach links: Starke Deviation ohne Nystagmus, hält lange an 
und geht dann in den spontanen Nystagmus über. 

Bei Wiederholung dasselbe. 

Rechte Seitenlage: Linkes Auge Deviation. Ganz leichter Nystag- 
mus nach hinten oben plus rotatorische Komponente nach vorne. 
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Linke Seitenlage: Rechtes Auge ۰ 

Kalorische Prüfung: links positiv: Es tritt Deviation nach links 
unten mit Nystagmus diagonalis nach rechts hinten unten auf. 

Rechts: Kolossale Übererregbarkeit mit typischem Nystagmus. 

3. Juli. 

Deviation leicht. Kein spontaner Nystagmus. 

10. Juli. 

Horizontallage: Ganz leichte Deviation nach links unten. Kein 
Nystagmus. 

10mal nach rechts: Starke Deviation nach rechts, dann Oszillation 
und lange (über 3 Minuten) anhaltender typischer Nystagmus. 

10mal nach links: Deviation nach links, ohne Nystagmus. 

Rechte Seitenlage: Linkes Auge Deviation. Kein Nystagmus. 

10mal nach rechts: Deviation. Pause, dann zirka 30 rotatorische 
Zuckungen nach vorne. 

10mal nach links: Nystagmus rotatorius nach hinten über 60 Zuckungen. 

Linke Seitenlage: Rechtes Auge Deviation geringer als oben. 
Zittern der Augen ohne bestimmte Richtung. 


10mal nach rechts: Zirka 15 rotatorische Zuckungen nach hinten, 
dann Zittern wie oben. 


10mal nach links: Starke, lang anhaltende Deviation rotatorisch nach 
hinten. Kein Nystagmus. 

Bei Wiederholung dasselbe. 

Vertikallage nach oben: Nystagmus naeh links. 

10mal nach rechts: Linkes Auge Deviation, dann über 10 Zuckungen 
nach oben. 

10mal nach links: Linkes Auge starke Deviation nach oben. Dann 
langsames Zurückkehren in die obige Stellung immer von oszillatorischen 
Bewegungen der Augen begleitet. 

19. Juli. 

Augen und Kopfstellung normal. Kein spontaner Nystagmus. 

Linke Seitenlage: Deutlicher horizontaler Nystagmus nach links. 


Kalorische Reaktion: Links typisch, rechts starke  Über- 
erregbarkeit. 


19. Juli. 
Getótet. 
Mikroskopische Untersuchung. 


1. Hóhe: Cervikalmark: Beide Vorderstrünge diffus degeneriert. 

3. Medulla: Hóhe des Hypoglossus: Die Degeneration zeigt sich noch 
nahezu über das ganze Areal der Olivenzwischenschichte zerstreut, jedoch 
so, daB auf der linken Seite (Seite der Verletzung) mehr die dorsolateralen, 
auf der anderen mehr die ventromedialen Bündel affiziert sind. Auf der 
linken Seite findet sich auch zerstreut in der Subst. reticularis besonders 
dorsal Degeneration. 

5. Beginn des Schnittes links von der Raphe im Bodengrau. Gegend: 
Orales Ende des Glossopharyngeus-Vagusaustrittes. 
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Die Länge quert den medialsten Teil des Nucleus triangularis und 
zieht in der Subst. reticularis knapp medial vom Glph. H. Degeneration findet 
sich: flp. homolateral besonders die dorsolateralen, kontralateral besonders 
° die medialen Partien; die Fibrae arcuatae der Gegenseite bis in das Burdachend- 
gebiet, geringer auch auf derselben Seite, einzelne Fasern des N. vagus 
derselben Seite. Einzelne degenerierte Fasern auch ventral in der Subst. 
reticularis. 

8. Höhe des Tub. ac.: Der Nucleus triangularis wird in seinem 
inneren Drittel vom Schnitt zerstört. Der Schnitt zieht lateral vom flp. und 
durchtrennt die daselbst befindlichen Bogenfasern. Degenerationen: flp. 
wie oben stark degeneriert. Gleichzeitig einzelne Bogenfasern. Vereinzelte 
Degenerationen im sp.Ac., und zwar ganz nahe am Corp. restiforme; in der 
Mitte der Hóhe auch ganz medial im sp.Ac. Kontralateral flp. komplett 
degeneriert, Bogenfasern stark degeneriert, im sp. Ac. Degenerationen wie links. 

11. Hóhe des ausgebildeten Glph.H. Der Schnitt quert die gesamten, 
aus dem DKG kommenden Bogenfasern. Degenerationen wie oben. Außerdem 
sieht man auf der Seite der Verletzung einige starke Bündel, die ventral 
vom Glph.H erscheinen und von mediodorsal nach ventrolateral durch die 
spinale V-Wurzel an die Peripherie ziehen, degeneriert. 

12. Gegend des VII. Knies: Schnitt wie oben knapp medial vom 
Facialisknie. Degeneration der flp. wie oben. Degeneration des medialen 
Randes des VII. Im kontralateralen Vestibularisstamm einige stark 
degenerierte Bündelim Zentrum des Nerven. Diese degenerierten 
Bündel lassen sich auch noch auf den folgenden Schnitten ver- 
folgen, solange der Vestibularis getroffen ist. 

14. Schnitt wie oben. Degeneration im gleichseitigen VI. und VII. 
Degeneration einiger starker Bündel, welche wie abgespalten 
vom Facialis in den Stamm des Vestibularis ziehen. Diese Fasern 
scheinen aus der Gegend ventral vom Facialisknie zu kommen 
und lateral abzubiegen (siehe Fig. 5). 

flp. wie oben, stark degeneriert, besonders kontralateral. Einzelne 
Fai. bis hoch hinauf in das DKG degeneriert. EBE beiderseits um den 
Nucl. fastigii Degeneration. 

16. Derselbe Befund. Kontralateral sieht man die am Schnitt 12 
im Vestibularisstamm beschriebenen degeuerierten Fasern in 
ihrem Verlauf innerbalb der Subst. reticularis, und zwar vom 
austretenden Facialis bis zum Vestibularis, wo sie sich nach 
rückwärts umbiegen. 

Die ventral um das VII. Knie ziehenden Fai. beiderseits degeneriert 
(mehr kontralateral). 

18. Gegend des V-Kerns. Der Schnitt hat das Bodengrau verlassen 
und findet sich knapp lateral vom fip. Die Fai. beiderseits bis etwas zur 
Mitte der Hóhe der Raphe degeneriert. flp. Degeneration: homolateral gering 
in den lateralen Partien, kontralateral stark in der dorsomedialen Partie. 
Die Fai.-Degeneration reicht homolateral bis an den Trigeminus, kontra- 
lateral verschwindet sie medial vom motorischen V. Eine Faserngruppe 
(Lemniscus lat.?) kontralateral ebenfalls degeneriert. 
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hirn strahlende degenerierte Fasern. flp. kontralateral dorsomedial degeneriert. 
Beide Lemnisci laterales zeigen etwas Degeneration. 

28. Am oralen Ende quert der Schnitt die Brücke in ihrer dorsalen 
Partie. 

Zentralwärts nur in den beiden flp. Degeneration: kontralateral wie 
oben, homolateral sehr gering in den lateralen Partien. Neben dem flp. der 
Schnittseite sind auch ventrolateral gelegene Fasern isoliert degeneriert. 
Die laterale Degeneration links rückt auf oraleren Schnitten medial. Mit 
dem Auftreten des Trochleariskerns sieht man zarte Fasern aus dem rechten 
degenerierten flp. sich in demselben aufsplittern. 


Resümee: 


Methode nach Marchi. Lebensdauer nach der Operation: 
19 Tage. 

Nach typischer Freilegung der M. atlanto-occipitalis und 
des Kleinhirnwurms wird vom IV. Ventrikel her ein Stich in 
die Medulla nach vorne ausgeführt. Derselbe tritt ins Boden- 
grau der Medulla in der Hóhe des oralen Endes des Glph.H., 
quert den medialsten Teil des linken Nvt. und reicht in die 
Subst. reticularis knapp lateral vom flp. In dem Gebiete des 
Facialisknies liegt er knapp medial von ihm, wobei er dasselbe 
sowie den Abducenskern lädiert. In der Gegend des motorischen 
V-Kerns verläßt der Stich das Bodengrau, liegt aber noch 
immer lateral neben dem Op. Am oralen Ende des einstrahlenden 
V. senkt sich der Schnitt noch mehr und rückt dann parallel 
zur Raphe rasch in die Tiefe, wo er in den dorsalen Rücken- 
fasern endet. Von der Degeneration ergriffen finden sich: Alle 
dorsalen Bogenfasern vom Glph. H., angefangen bis zum Ende des 
Trigeminuseintrittes; der linke Facialis teilweise, der linke 
Abducens schwer; die sogenannten medialen Vestibularis- 
bündel von der Verletzung nach beiden Seiten in den 
Vestibularisstamm sehwer. Sehr stark ist die Degeneration 
in den flp. ausgebildet: Im Bereiche der verletzten Bogenfasern 
aus dem DKG degenerieren alle auf die kontralaterale (rechte 
Seite), wo sie sich in den mediodorsalen zwei Dritteln des flp. 
sammeln. Gleichzeitig aber sieht man auch im linken flp., und 
zwar in seinem dorsolateralen Teil starke, ventral davon in dem 
ganzen lateralen Gebiete des flp. mehr zerstreute Degeneration. 
Die rechte Degeneration senkt sich kaudalwärts ventraler, so 
da8 sie im Gebiete des Hypoglossus die dorsomedialen Partien 
freiläßt, ventral jedoch bis zwischen die Oliven reicht. Die linke 
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zerstreut sich über das ganze flp. und ventral bis in die Oliven- 
zwischenschichte, zeigt aber auch hier noch die größte Dichte 
im dorsolateralen Teil. Lateral in der Subst. reticularis zeigt 
sich ebenfalls diffuse leichtgradige Degeneration. Im Cervikal- 
mark ist noch in den Vordersträngen diese Anordnung beider- 
seits angedeutet. Während aber die kontralaterale Degeneration 
auf oraleren Schnitten sich immer mehr verdichtet und endlich, 
ungefähr vom Ende des Facialis an konstant bis in die Gegend 
des Trochlearis (in welchen zarte degenerierte Fasern eintreten) 
in dem medialen großen Bündel verbleibt, verhält sich die linke 
anders. In der Gegend des Abducenskerns ist die Degeneration 
im linken flp. bereits sehr gering und man sieht nur Degeneration 
außer im Bereiche des Schnittes noch ventrolateral vom flp. in 
der Subst. reticularis. Oralwärts, ungefähr in der Höhe des 
cerebralen V. treten in den lateralsten quergetroffenen Bündeln 
des umgelagerten Op. ziemlich viele degenerierte Fasern, welche 
auf oraleren Schnitten etwas medial rücken. 

Das Tier zeigt nach der Operation die in der I. Mit- 
teilung Gruppe C beschriebenen Symptome, d.h. Nystag- 
mus verticalis zur kontralateralen Seite und Deviation der 
Augen zur operierten. Was die kalorische Erregbarkeit der 
affizierten Seite anbelangt, so zeigte das Tier eine Mittelstellung 
zwischen den zwei in dieser Gruppe beschriebenen Tieren. 
Während das Tier XII normal, das Tier XIII nicht erregbar 
war, zeigte unser Tier eine deutliche und auffallende Herab- 
setzung der Erregbarkeit für kalorische Reize gegenüber der 
anderen aus gleich zu erörternden Gründen abnorm stark erreg- 
baren Seite. Infolge von Verletzung des Wurms und der 
Nuclei fastigii beider Seiten zeigte unser Tier die von Bauer 
und mir!) beschriebene abnorme und erhöhte Erregbarkeit für 
alle vestibularen Reize. Es traten neben hochgradiger Über- 
erregbarkeit abnorme Reaktionen, wie Deviationen, Oszil- 


lation etc. auf. 
Kaninchen XXIII. 
26. November 1912. 
Operation. 1. Schnitt rechts von der Raphe keine Reaktion. 
2. Schnitt links von der Raphe. 


1) Bauer und Leidler: Über den Einfluß der Ausschaltung ver- 
schiedener Hirnabschnitte auf die vestibulären Augenreflexe. Arb. a. d. 
neurol. Inst. in Wien. 1911. 
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Zuerst keine Reaktion. Nach einigen Sekunden leichte Deviation 
uch links unten und Nystagmus verticalis nach rechts unten (rechtes 
Auge nach unten, linkes Auge etwas rotatorisch nach vorne und vertikal 
Dach oben). 

Kalorische Reaktion: Links deutliche Verstärkung des vertikalen 
Nystagmus nach rechts. 

Bechts: Nur Abschwüchung des spontanen Nystagmus nach lüngerem 
Spritzen. Kein typischer Nystagmus. 

Horizontallage. 

10mal nach rechts: ۰ 

10mal nach links: Verstärkung des spontanen Nystagmus plus borizon- 
taler Komponente nach rechts. 

Seitenlage rechts: Linkes Auge: Nystagmus rotatorius nach vorne. 

Seitenlage links: Rechtes Auge: Nystagmus nach hinten unten. 

Drehung in Seitenlage: 

Rechte Seitenlage: 

10mal nach rechts: 0 Deviation. Kein Nystagmus. 

10mal nach links: Spontaner geringer rotatorischer Nystagmus nach 
rome. Es erfolgt die entsprechende Rollung der Augen ohne Nystagmus. 
Nach einiger Zeit Rollung zurück und spontaner Nystagmus. 

Linke Seitenlage: 

10mal nach rechts: Keine Reaktion, nur der spontane Nystagmus. 

10mal nach links: Keine Reaktion, nur der spontane Nystagmus. 

Àuf die Erde gelegt, füllt das Tier zuerst auf die rechte, dann auf 


die linke Seite. Es zeigt die Tendenz mehr nach rechts zu rollen. Kopf 
leicht nach rechts gewendet. 


28. November. 
Wohlbefinden. 


Kopf fast 909 nach links gedreht. Kein spontaner Nystagmus, keine 


Deviation der Augen in dieser Stellung. In Horizontallage tritt Deviation 
nach links auf. 


29. November. 
Status idem. 
30. November. 


Detto. Kein spontaner Nystagmus weder in Horizontal-noch in Seitenlage. 

10mal nach rechts: Pause, dann 6 deutliche Zuckungen. 

10mal nach links: ۰ 

Bei Wiederholung derselbe Befund. 

Kalorische Reaktion: Rechts prompt. 

Links negativ. Doch treten maximale Einstellung des linken Auges 
nach vorne unten, des rechter nach oben und hinten und deutliche zitternde 
Bewegungen der Augen auf. Konstant bei Wiederholung. 

Exitus. ` 

Mikroskopische Untersuchung. 
. . 10. Gegend des Glph.H. ganz laterodorsal. Im linken Triangularis etwa 
In die dorsale Partie der sp. Ac. reichend zarte Narbe. Die Bogenfasern zur 
Raphe sind nicht getroffen. 
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Resümee: 


Färbung Hämalaun-Eosin und Weigert. 

Bei diesem Tiere wurden nach typischer Freilegung des 
IV. Ventrikels und des Wurms zwei Stiche ausgeführt. Der 
rechte Stich beginnt im Nvt. in der Höhe seiner größten 
Entwicklung, berührt in einer kurzen Strecke die medialsten 
Bündelquerschnitte der sp. Ac. in der Höhe des Tub.ac. und 
reicht oralwärts, stets im Grau des Nvt. bleibend, nach Ver- 
schwinden des letzteren in den ventralen Teil des NB. Hier 
verbreitert er sich und quert den Kern fast vollkommen. In 
der Höhe des motorischen Trigeminuskerns rückter in die ventro- 
lateralen Partien des NB und endet daselbst in der Höhe des 
zerebralen Trigeminuskerns. 

Der linke Stich beginnt in der Höhe des Glph.H. in der 
lateralen Partie des linken Nvt. und reicht gleich anfangs in 
die dorsale Partie der sp. Ac. Unmittelbar vor dem Auftreten 
der Tub.ac. teilt der Stich, von der Mitte des Nvt. schräg nach 
außen ziehend, die sp. Ac. in eine dorsale und ventrale Hälfte, 
ohne die Zellen des Nucleus acusticus descendens oralis (ventro- 
kaudaler Deiters nach Kohnstamm) wesentlich zu tangieren. 
Weiter oral verbreitert sich die Verletzung und rückt in die 
ventralen Gebiete der sp. Ac., so daß sie in der Höhe des Abducens- 
kerns, dessen laterale Partie sie ebenfalls verletzt, bereits die 
ventrale Hälfte der sp. Ac. zerstört hat. Beim Eintritt des Vesti- 
bularis reicht die Malacie auch teilweise in den Nerven, sowie 
in die benachbarten Partien des Nvt. hinein. Im Gebiete des 
Trigeminus wird der Herd rasch kleiner und tritt dorsal vom 
motorischen V-Kern in die ventralen Partien des NB, wo er, 
ganz klein geworden, ungefähr in derselben Höhe wieder rechts 
endet. 

Es handelt sich also hier um zwei Verletzungen, 
von denen die rechte durch den Nucleus triangularis 
in den Nucleus Bechterew ging, welchen sie in seinen 
ventralen Partien schwer lädiert, während die linke 
vorwiegend durch die spinale Acusticuswurzel zog, 
deren ventrale orale Partien sie vollkommen zerstört, 
wobei auch der eintretende Vestibularis und der Abdu- 
censkern stark in Mitleidenschaft gezogen werden. 

Die Verletzung der rechten Seite ergab keinerlei 
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Reaktion von seiten der Augen, respektive des Kopfes. 


Es zeigte sich weder ein Nystagmus, noch eine Deviation der 
Augen, respektive des Kopfes. 

Nach der linken Verletzung trat eine Deviation der Augen 
und des Kopfes nach links und vertikaler Nystagmus nach rechts 
auf Die Symptome der nächsten Tage entsprachen 
denen, wie man sie bei einseitiger Zerstörung des 
Vestibularis links sieht. Immerhin war die Unerregbar- 
keit,entsprechend der nur teilweisen Zerstörung des Vestibularis, 
respektive seiner absteigenden Wurzel, nicht vollkommen. Es 
bestand keine vollkommene Unerregbarkeit des linken Ohres 
für kalorische Reize, indem zwar keine typische Reaktion auf- 
trat, immerhin aber unregelmäßige Augenbewegungen sich ein- 
stellten. Auch sonst zeigen die Untersuchungen des Tieres ver- 
schiedene Abnormitäten (z. B. Ausfall des Nystagmus bei Drehung 
in Seitenlagen), deren Erklärung derzeit unmöglich ist. 


Kaninchen XXIV. 

28. Oktober 1912. 

Operation. Typische Freilegung des Kleinhirnwurms. Stich am 
rechten Rande desselben in die Tiefe. 

Sofort tritt Nystagmus auf, und zwar: Rechtes Auge nach oben und 
hinten plus leichter rotatorischer Komponente nach hinten; linkes Auge nach 
unten vorne plus rotatorischer Komponente nach hinten. Allmáhlich tritt eine 
Deviation der Augen nach rechts vorne unten auf. Der Kopf ist maximal 
nach rechts gedreht. Das Tier rollt nach rechts. 

Kalorische Reaktion: Beiderseits sehr stark und typisch. 

29. Oktober. 

Status idem. Leichter vertikaler Nystagmus nach links unten. Das 
Tier liegt auf der rechten Seite und ist vollkommen unfähig, sich aufzu- 
richten. Bei der geringsten Bewegung Rollen nach rechts. 

Horizontallage: Starke Deviation nach rechts unten. Nystagmus 
gering, wie oben. 

10mal nach rechts: Über 50 typische Zuckungen. 

10mal nach links: Zuerst Deviation, dann 16 typische Zuckungen. 

Rechte Seitenlage: Kein Nystagmus. Deviation wie oben. 

Linkes Auge: 

10mal nach rechts: zirka 7 rotatorische Zuckungen nach vorne. 

10mal nach links: 6 rotatorische Zuckungen nach hinten. 

Linke Seitenlage: Deviation wie oben. Starker Nystagmus nach 
oben plus rotatorischer Komponente nach vorne. 

Rechtes Auge: 

10mal nach rechts: Aufhebung des spontanen Nystagmus, 2 bis 3 typi- 
sche Zuckungen. 
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Rande leicht verletzt. Die Verletzung liegt fast horizontal. Kleine Blutung 
in der Umgebung (vgl. Fig. 8). 

50. Tub. ac, Der Herd nimmt die ganze ventrale Hälfte der sp. Ac. 
einschlieBlich den grofen Zellen des ventrokaudalen Deiters ein. Auch die 
oberste Kappe des sp. Ac. ist affiziert. 

70. Beim Auftreten des großzelligen Deiters liegt der Stich nur noch 
im ventralen Drittel der sp. Ac. und greift medial etwas in die Subst. reti- 
eularis über. 

100. Noch vor dem Eintritt des Vestibularis verläßt der kleiner ge- 
wordene Herd die sp. Ac. und tritt in die Subst. gelatinosa der Sp. V-Wurzel. 

120. Beim Eintritt des Vestibularis ist der Herd bereits nahe der 
ventralen Peripherie (Corpus trapezoides). Die Vestibularisfasern sind voll- 
kommen intakt. 

160. Austritt des Stiches aus der Medulla medial von der Sp. V-Wurzel 
im Corpus trapezoides. 


Resümee: 


Färbung mit Hámalaun-Eosin und nach Weigert. 

Nach typischer Freilegung des Kleinhirnwurms wurde an 
dessen rechtem Rande ein Stich in die Medulla geführt, welcher 
in der Höhe des Glph.H. an der Stelle, wo Nvt. und sp. Ae zu- 
sammenstoBen, in die sp. Ac. eindringt. Der Stich zieht dann in 
der Mitte der sp. Ac. oralwürts, ohne viel vom Gewebe zu zer- 
stören. In der Höhe des Tub.ac. verbreitert sich die Verletzung 
und nimmt die ganze ventrale Hälfte der sp. Ac. einschließlich 
des Nucl acusticus descendens oralis (N. ac. desc. oralis) ein. 
Beim Auftreten des groBzelligen ND liegt der Schniti nur noch 
im ventralen Drittel der sp. Ac, um noch vor dem Eintritt des 
Vestibularis das Gebiet des Nerven zu verlassen und, ganz 
klein geworden, ventral im Corpus trapezoides zu enden. 

Wir haben es hier somit mit einer reinen Ver- 
letzung der rechten sp. Ac. einschließlich ihres N. ac. 
desc. oralis zu tun. 

Unmittelbar nach der Operation trat ein im allgemeinen 
vertikaler Nystagmus nach links unten auf, welcher sich bald 
mit einer starken Deviation der Augen und des Kopfes nach 
rechts unten verband. Die vestibulären Reaktionen waren alle 
erhalten, wenn auch durch den spontanen Nystagmus und die 
Deviation entsprechend verändert. Auffallend war eine starke 
Übererregbarkeit beider Seiten für den kalorischen Reiz (kaltes 
Wasser) und ein Überwiegen des rotatorischen Nystagmus nach 
vorne. Das klinische Bild bei dem Tiere war das der ein- 
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seitigen Zerstörung des Vestibularis bei Erhaltensein 
aller Reaktionen. 
Kaninchen XXV. 

11. April 1918. 

Operation. Typische Freilegung des linken Flocculus. Einstich nach 
vorne unten. 

Sofort tritt eine starke Deviation der Augen nach rechts unten mit 
leichtem Nystagmus ohne bestimmbare Richtung, der bald verschwindet, auf. 

In den Seitenlagen tritt ein Zittern der Augen ohne bestimmbare 
Richtung auf. 

Freigelassen, tritt ein starker horizontaler Nystagmus nach links 
auf und Schwindel. 

12. April. | 

Das Tier liegt auf der linken Seite und rollt nach links. Etwas 
horizontaler Nystagmus nach links. 

Horizontallage: Starke Deviation der Augen nach links unten. Es 
besteht ein spontaner Nystagmus: Linkes Auge nach hinten oben plus 
rotatorische Komponente nach vorne, rechtes Auge nach vorne unten. 

10mal nach rechts: Über 20 typische starke Zuckungen. 

10mal nach links: Über 20 starke Zuckungen. 

Rechte Seitenlage: Deviation und Nystagmus wie oben. 

Linke Seitenlage: Dasselbe. 

Kalorische Reaktion: Links positiv. 

Rechts positiv, verzögert. 

14. April. 

Das Tier liegt noch immer auf der linken Seite. 

Horizontallage: Deviation wie oben, kein spontaner Nystagmus. 

10mal nach rechts: Pause, dann 15 typische Zuckungen. 

10mal nach links: Pause, dann 22 typische Zuckungen. 

Linke Seitenlage: Rechtes Auge. Die spontane Deviation wird teil- 
weise aufgehoben. Hie und da eine Zuckung des Auges nach unten. 

10mal nach rechts: Zirka 6 Zuckungen nach hinten. 

10mal nach links: Zirka 6 Zuckungen nach vorne. 

Rechte Seitenlage: Linkes Auge. Starke Deviation. Etwas klein- 
schlügiger, undeutlicher Nystagmus nach oben und rotatorisch nach 
vorne. 

10mal nach rechts: Einstellung, dann Nystagmus rotatorius nach 
vorne, über 50 Zuckungen mit Übergang in den obigen Nystagmus. 

10mal nach links: Einstellung, rotatorisch nach vorne, dann Ein- 
stellung, rotatorisch nach hinten und Auftreten des spontanen Nystagirus 
wie oben. 

Bei Wiederholung dasselbe. 

16. April. 

Besserung im Befinden. Das Tier frißt bereits allein, liegt aber noch 
immer vorwiegend auf der linken Seite. Die hinteren Extremitüten scheinen 
paretisch zu sein, so daß es nicht kriechen kann. Kopf leicht nach links 
gedreht. 
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Horizontallage: Die Deviation nach links unten ist geringer. 
Etwas Nystagmus nach rechts unten und hinten. 

Linke Seitenlage: Rechtes Auge deutlich Nystagmus rotatorius 
nach vorne. 

Rechte Seitenlage: Deviation und etwas Nystagmus rotatorius 
nach vorne. 

18. April. 

Die hinteren Extremitäten noch paretisch. Das Tier versucht zu 
gehen, stätzt sich auf die vorderen Extremitäten so stark, bis es fällt. 

Kopf leicht nach links gedreht. 

Horizontallage: Deviation wie oben. 

10mal nach rechts: 11 typische Zuckungen. 

10mal nach links: Lange Pause, dann über 30 typische Zuckungen. 

Linke Seitenlage: Typische Deviation nach rechts unten, kein 
Nystagmus. 

Rechte Seitenlage: Linkes Auge etwas Nystagmus rotatorius 
nach vorme. 

19. April. 

Exitus. 

Mikroskopische Untersuchung. 

2. Gegend des Tub. ac. Deutliche Degeneration der linken sp. Ac. in 
den ventralen und lateralen Partien. Zarte Degeneration im anliegenden 
Teil des Nvt. Degeneration der dorsalen Kuppe der sp.V. und der Fibrae 
coneomitantes dorsales V. Einzelne Schollen in der linken Subst. reti- 
cularis. Einzelne Schollen auch in der dorsolateralen Partie des linken ۰ 
Im linken Crst. deutliche leichte Degeneration in der Kuppe. Kontralateral 
deutliche leichte Degeneration in der Kappenfaserung des Crst. und in den 
Striae acusticae profundae. 

4 Beginn des Vestibulariseintrittes. Starkes Ódem im Crst. 
Der eintretende Vestibularis ist teilweise degeneriert, jedoch so, daß gesunde 
mit degenerierten Fasern abwechseln. Sekundüre typische Degeneration in 
seinem Ausstrahlungsgebiet. Kappenfaserung des Crst. degeneriert. Ödem im 
ganzen Gebiet dorsal und medial vom Crst. Beide flp. bis auf einzelne zer- 
streute Schollen intakt. Man sieht eine Folge von kleinen Schollen ventral 
um das Facialisknie der kontralateralen Seite liegen, die man lateral bis 
zum VI-Kern und darüber hinaus verfolgen kann. 

6. Gegend der absteigenden Facialiswurzel Große Malacie, welche 
umfaßt die dorsalen zwei Drittel des Crst., nahezu das ganze Gebiet des 
NB mit Ausnahme seiner medialsten im Ventrikel liegenden Teile, den 
Flocculus und die ventralen Partien der Kleinhirnkerne. Die nucleo- 
cerebellaren Bahnen werden knapp ventral von dem Gebiet gequert, wo 
sie sich zu isolieren beginnen. Am wenigsten getroffen sind die fastigio- 
bulbàren Bahnen. Vestibularis und sein Ausstrahlungsgebiet wie oben frei von 
der Malacie. Die groBen Zellen des Deiters sind überall deutlich sichtbar und 
außerhalb der Malacie. 

11. Gegend des ausgebildeten Bechterew. Man sieht noch die vom 
Vestibularis zum NB ziehenden degenerierten dorsalen Fasern. Der NB ist 
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32. Gegend des hinteren Vierhügels. Der Herd rückt ventrolateral in 
die Brücke ab. Die Degeneration lateral vom linken flp. rückt 
medialer. Im linken Trochlearis leichte Degeneration. 


Resümee. 


Methode nach Marchi. Lebensdauer nach der Operation 
9 Tage. 

Nach typischer Freilegung des linken Flocculus wurde 
ein Einstich nach vorne unten in die Medulla gemacht. Die 
Verletzung hatte eine partielle Schädigung des N. vesti- 
bularis und eine fast vollständige Zerstörung (durch 
Malacie) des NB in allen seinen Teilen, des Flocculus, des 
Crst. und der ventralen Teile des Lateralkerns, des Kleinhirns 
zur Folge. Der Deiters ist mit Ausnahme einiger oralster Zellen 
in allen seinen Teilen frei. Weiter oral wird auch der Trigeminus 
und der Bindearm vom Herde ergriffen. 

Von Degenerationen finden sich außer der schweren 
Degeneration im Herd und seiner Umgebung und der sekun- 
dären Degeneration vom Flocculus noch folgende: Mittelstarke 
Degeneration der Vestibulariswurzelfasern und ihrer aszen- 
dierenden und deszendierenden Aste; die nucleocerebellaren 
Bahnen kaudalwárts; der ganze motorische und ein Teil des 
sensiblen und zerebralen Trigeminus und Fibrae concomitantes n.V. 
Das flp. ist beiderseits intakt. 

In der Hóhe des zerebralen V-Kerns sieht man 
anfangs nur einzelne, spáter zahlreiche degenerierte 
zarte Fasern aus dem Herd gegen die Mittellinie 
ziehen, wo sie lateral vom gleichseitigen flp. nach 
vorne umbiegen. Sie ziehen dann, allmählich gegen, 
teilweise selbst in das flp. rückend, oralwärts Es 
scheinen dies die aus dem NB zu den Augenmuskel- 
kernen ziehenden Fasern zu sein (siehe Zusammen- 
fassung). 

Die Erscheinungen, die das Tier bot, waren die der 
inkompletten Zerstórung des linken Vestibularis. Unmittelbar 
nach dem Eingriff trat eine Art Reizung des linken Vesti- 
bularis ein: starke Deviation der Augen nach rechts 
unten und Nystagmus nach links. Am nächsten Tage finden 
wir jedoch die Zeichen der Lähmung des linken Vestibularis 
(komplette Deviation der Augen und des Kopfes nach links 


186 Dr. Rudolf Leidler. 


unten mit Nystagmus diagonalis nach rechts vorne unten und 
Rollen des Tieres nach links). Doch war die Lähmung keine 
komplette, denn alle vestibulären Reaktionen waren vorhanden 
und die Erscheinungen (auch die Deviation der Augen und des 
Kopfes) besserten sich allmählich. Interessant war auch bei 
diesem Tier das Vorherrschen des rotatorischen Nystag- 
mus nach vorne. 

Die fast vollkommene Zerstörung des Bechterew 
zeigte keinerlei das im übrigen klare Bild modifi- 


zierende Symptome. 

29. April 1918. Kaninchen XXVI. 

Operation. Typische Freilegung des linken Flocculus. Einstich durch 
denselben nach vorne unten. 

Sofort tritt eine starke Deviation nach links unten und vertikaler 
Nystagmus nach rechts unten plus rotatorischer Komponente nach vorne auf. 
Dieser Nystagmus wird spüter horizontal nach rechts. 

Maximale Drehung des Kopfes nach links und heftiges Rollen, so daß 
das Tier durch einige Tage gefesselt und künstlich ernährt werden muß. 

5. Mai. 

Besserung des Allgemeinzustandes. Der Befund sonst wie oben. Es 
besteht noch immer spontaner Nystagmus nach rechts, vorwiegend vertikal 
plus rotatorischer Komponente nach vorne. 

Horizontallage: 

10mal nach rechts: 9 typische Zuckungen, dann Umkehr in den 
spontanen Nystagmus. 

10mal nach links: Zirka 25 typische Zuckungen, dann spontaner 
Nystagmus. 

Kalorische Prüfung: Links negativ, rechts prompt sehr stark. 

8. Mai. 

Exitus. 

Mikroskopische Untersuchung. 

1. Gegend proximaler Teil dea XII-Kerns. Das flp. ist links geringer 
als rechts, und zwar mehr in dem dorsolateralen, in den ventralen mehr 
zerstreut degeneriert. Rechts sieht man mit Ausnahme der dorsalen Bündel 
des flp. alle an der Raphe liegenden Bündel, fast bis ventral zur Oliven- 
zwischenschichte, mittelstark degeneriert. 

Links außerdem zerstreute Degeneration in der Subst. reticularis, 
besonders am oberen Rande der Olive, Degeneration der Sp. V. und der 
Fibrae concomitantes N.V., der kaudalsten, dorsal von der Sp. IX. gelegenen 
sp. Ac.-Fasern, sowie etwas auch in der Sp. IX. 

7. Beginn des Crst. Degeneration wie früher. flp. links dorsolateral, 
rechts ventromedial. sp. Ac. und Nucl. triangularis typisch degeneriert. 

8. Im Crst. links tritt ein Lückenfeld auf, das nahezu das ganze Crst. 
einnimmt. Degeneration wie oben, überall an Intensität zunehmend. 
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10. Links große Malacie, welche das ganze Crst., die Sp. V-Wurzel, 
das Gebiet der Tract. spino-cerebellares ventrales und spino-tectales, sowie 
die ventrolateralsten Partien der sp. Ac. einnimmt. Der Facialiskern ist mit 
seinem dorsalen Rand auch im Herd. 

11. Der Herd wird noch größer und schließt auch noch beinahe die 
ganze lateroventrale Hälfte der sp. Ac. in sich ein. Degeneration im Op. im 
Abnehmen: homolateral nur Degeneration in longitudinalen Fasern, welche 
lateral vom flp. liegen. Kontralateral die medialsten, der Raphe anliegenden 
Querschnitte in ungefähr einem Drittel der Medullahöhle spärlich degeneriert. 

13. Beginn des Tub.ac. Der Herd wächst noch immer. Er hat die 
ganze sp. Ac. und auch noch einen Teil des lateralen und ventralen Endes 
des Nucl. triangularis zerstört. Viele zum flp. der anderen Seite ziehende 
Bogenfasern degeneriert. Aufsteigende Facialisbündel teilweise degeneriert. 
Die medialsten Partien des Nucl. triangularis vollkommen frei von De- 
generation. 

14. Beginn des Facialiskerns: Der Herd reicht links bis nahe an das 
VII-Knie heran. Ventral starke Degeneration im Corpus trapezoides bis zum 
Nucleus trapezoides der anderen Seite. Einzelne zarte Fasern gehen noch 
über ihn hinaus zur oberen Olive. | 

Starke Degeneration der linken dorsalen Bogenfasern. Man sieht die- 
selben ventral dem Facialisknie ausweichen und in einem ventral offenen 
Bogen in der Raphe zur anderen Seite kreuzen. Kontralateral starke De- 
generation im flp. in den dorsomedialsten Bündeln. 

Im dorsalen Pol des VII-Knies Degeneration. 

AuDerdem sieht man kontralateral eine Anzahl von zarten Bogen- 
fasern ventral am Facialisknie auf die andere Seite ziehen, wo sie sich im 
Abducenskern aufsplittern. Einige zarte Fasern kann man auch bis in das 
Gebiet der sp. Ac. (welche infolge Schiefschnittes hier schon den Vestibularis- 
eintritt und die Nc. zeigt) verfolgen. Auch im Vestibularisstamm selbst ent- 
lang des ,mediüren Bündels" sieht man leichte Degeneration. flp. wie oben. 

17. Gegend des austretenden Facialis. Der Herd weicht etwas zurück, 
umfaßt aber immer noch das ganze Gebiet des Acusticus mit Ausnahme 
des Nucl. triangularis. Letzterer stark degeneriert, Bodengrau dor:al vom 
Facialisknie frei von Schollen. Starke Degeneration der Striae acusticae 
profundae. fip. wie oben. Besonders schön sieht man hier die Degene- 
ration zum rechten Abducenskern. Die Wurzelfasern beider N. VI. 
vollkommen frei. 

23. Gegend des absteigenden Facialis. Der Herd wird kleiner und 
umfaßt nur mehr das Crst., die Sp. V- Wurzel und den Eintritt des N. vesti- 
bularis. Der letztere vollkommen degeneriert. N. Bechterew vollkommen frei, 
ebenso das Gebiet des groBzelligen Deiters in diesem Gebiete. Im Gebiete 
des flp. dieselben Verhältnisse. Die Bogenfasern haben sehr abgenommen. 
Mit dem Verschwinden des Abducenskerns sind auch die oben beschriebenen 
degenerierten Fasern daselbst verschwunden. Im linken N. facialis leichte 
Degeneration. Die vom Vestibularis ausgehenden Degenerationen typisch. 

24. Ende der austretenden Facialiswurzel. Ventral von den letzten 
Facialiswurzeln, lateral vom intakten linken flp. sieht man eine Gruppe 
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quer getroffener, degenerierter Fasern, die offenbar oralwärts umbiegen und 
deren Ursprung man kaudalwürts in Bogenfasern aus dem DKG verfolgen 
kann. Der Herd ist verschwunden; man sieht nur noch starke Degeneration 
und Ödem im Crst., N. vestibularis, Sp. V-Wurzel und etwas verschwommene 
Konturen im lateralen Gebiete des Bechterewkerngebietes. Der dorsoangulare 
Bechterew sicher intakt. 

26. Die oben beschriebenen Fasern lateral vom linken flp. sammeln 
sich uud treten immer enger zusammen. Sonst wie oben. Das Bechterew- 
gebiet durchsetzt von degenerierten Fasern, sonst intakt. Es treten auch 
bier noch ganz vereinzelte dorsale Bogenfasern (sehr zart) über die Raphe. 

36. Gegend des zerebralen V-Kerns. Rechts in den dorsomedialsten 
Bündeln des flp. Degeneration. Auf derselben Seite Degeneration der lateralen 
Schleife. 

Links: Degeneration im Bindearm, in der zerebralen V-Wurzel, sowie 
spürliche Degeneration lateral vom flp. Auch auf einer Linie, welche die 
zerebrale V-Wurzel mit diesen degenerierten Fasern verbindet, finden sich 
einzelne kleine Schollen. 

37. Die Degeneration lateral vom linken flp. rückt medialer. Einzelne 
Schollen auch in den dorsolateralen Bündeln des flp. 

41. Gegend der hinteren Vierhügel. Derselbe Befund. 


Resümee. 


Methode nach Marchi. Lebensdauer nach der Operation 
9 Tage. 

Nach typischer Freilegung des linken Flocculus wurde ein 
Einstich nach vorne unten gemacht. Die Verletzung hatte eine 
sehr ausgebreitete Malacie zur Folge, welche im Crst. noch vor 
dem Auftreten des Tub.ac. begann und das ganze Crst, die 
Sp. V-Wurzel, das Gebiet der Tractus spinocerebellares ventrales 
und spinotectales, fast die ganze sp. Ac. einen großen Teil des 
Nvt. und den ganzen Eintritt des N.acusticus (cochlearis und 
vestibularis) umfaBte. Der NB ist vollkommen, der großzellige 
Deiters fast vollkommen frei. Der Herd endet in der Hóhe des 
austretenden Facialisstammes. Von Degenerationen sind außer 
denen des Herdes und der Flocke zu erwühnen: Vollkommene 
Degeneration des linken Cochlearis und Vestibularis mit ihren 
Endverüstelungen; teilweise Degeneration der linken Sp. V. mit 
ihren Fibrae concomitantes und des linken N. facialis. Endlich 
die Degeneration in den flp. Vom Herd ziehen die komplett 
degenerierten Bogenfasern aus dem DKG ins flp. der anderen 
(rechten) Seite, wo sie sich typisch dorsomedial gruppieren. 
Kaudalwärts zerstreuen sich die Fasern über ein größeres 
Areale und rücken zentraler, wobei sie aber immer vorwiegend 
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medial an der Raphe liegen. In der Hóhe des Hypoglossus 
lassen sie das eigentliche flp. fast frei und liegen mehr in der 
medialen Schleife bis zwischen die Oliven herab. Oralwärts 
bleibt das kompakte dorsomediale Bündel an derselben Stelle 
bis in die Vierhügel schwer degeneriert. Das linke flp. ist in 
der Höhe der Malacie frei. Kaudal treten die vom Herde aus 
degenerierten deitersospinalen Bündel in der Gegend des Glph.H. 
lateral aus der Subst. reticularis an dasselbe heran, um in der 
Höhe des N.XII bereits seine ganze latero-dorsale Partie ein- 
zunehmen. Gleichzeitig sind solche absteigende Fasern auch in 
der benachbarten Subst. reticularis vorhanden. Oralwärts treten 
lateral an das linke flp. degenerierte Bündel heran, welche man 
bis ventral vom austretenden Facialis derselben Seite zurück- 
verfolgen kann. Sie ziehen daselbst anfangs medial und biegen 
lateral am fip. nach vorne um. Weiter oral zerstreuen sie sich 
über das ganze Areale des linken fip., so daß also in der Höhe 
der hinteren Vierhügel das rechte flip. in seinen medialsten 
Bündeln komplett, das linke diffus besonders in seinen leteralen 
Bündeln degeneriert ist. 

Klinisch bot das Tier die typischen Symptome der links- 
seitigen kompletten Zerstörung des Vestibularis. 


Kaninchen XXVII. 

6. Juni 1918. 

Operation. Typische Freilegung der Membrana atlanto-occipitalis 
und des Wurms. Stich durch den Wurm nach vorne. 

Sofort Auftreten eines vertikalen Nystagmus nach rechts unten plus 
rotatorische Komponente nach hinten. Nach einiger Zeit tritt die rotatorische 
Komponente nach hinten deutlicher zutage. 

Am linken Auge bleibt der Nystagmus ziemlich rein vertikal nach 
oben. 

Rechte Seitenlage: Linkes Auge. Nystagmus verticalis nach oben 
(plus leichte rotatorische Komponente nach hinten). 

Linke Seitenlage: Rechtes Auge. Geringer Nystagmus rotatorius 
nach hinten plus vertikale Komponente nach unten. 

Kopf frei. Keine deutliche Deviation. 

8. Juni. 

Wohlbefinden. Keine Deviation. Kein spontaner Nystagmus. 

Horizontallage: 

10mal nach rechts: 90 typische Zuckungen. 

10mal nach links: Einstellung, dann 15 typische Zuckungen. 

Rechte Seitenlage: Linkes Auge. Deviation. Leichter Nystagmus 
verticalis noch oben plus rotatorischer Komponente nach hinten. 
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10mal nach rechts: Einstellung, dann 2 bis 3 typische Zuckungen 
nach vorne, dann spontaner Nystagmus wie oben. 

10mal nach links: Einstellung, dann 8 typische Zuckungen nach 
hinten mit Übergang in den spontanen Nystagmus. 

Linke Seitenlage: Rechtes Auge. Deviation. Kein Nystagmus. 

10mal nach rechts: 4 typische Zuckungen nach hinten. 

10mal nach linke: 7 bis 10 typische Zuckungen nach vorne. 

16. Juni. 

Kein spontaner Nystagmus. 

Kalorische Reaktion: Beiderseits positiv. 

26. Juni. 

Wohlbefinden. Spontaner Nystagmus wie oben nur bei rechter Seitenlage. 

Kalorische Reaktion: Beiderseits positiv. 

Kopf vertikal nach oben: Kein Nystagmus. 

Bei Drehung 2 bis 8 typische Zuckungen. 

Tötung. 


Mikroskopische Untersuchung. 


1. Gegend des Hypoglossusaustrittes. Degeneration des Lem- 
niscus med. beiderseits hart an der Raphe in der ventralen Partie stärker 
rechts. Beiderseits auch einzelne Fasern der Fibrae concomitantes V. 

4. Die Schleifendegeneration der rechten Seite rückt dorsaler. 

7. Gegend des Facialisknies. Schwache Degeneration des rechten 
flp. besonders ventromedial, einzelne Fasern auch auf der anderen Seite 
gegenüber den ventralsten. Sonst wie oben. Im Facialisknie beider Seiten 
(mehr rechts) einzelne Schollen. 

9. Die Degeneration im flp. ist deutlich und erstreckt sich auf das 
ganze Gebiet desselben. Kontralateral nur etwas Degeneration ventromedial. 
Die Degeneration der Fibrae concomitantes V fällt in das Areal des aus- 
tretenden Facialis beiderseits. 

17. Gegend der V-Einstrahlung beiderseits. Ödem und De- 
generation im rechten flp. Man sieht deutlich das flp. durchziehende schwer 
degenerierte Fasern lateral bis in das Gebiet des letzten Endes des DKG 
ziehen. Die Degeneration in den Fibrae concomitantes V sehr gering. 

24. Beginn des Stiches im rechten flp. Höhe des motorischen 
V-Kerns. Beginn des Bindearms. Der NB ist bereits verschwunden. 

Deutliche Malacie von sehr geringer Extensität im rechten ۰ 

Nach beiden Seiten hin ziehen degenerierte Bogenfasern bis in das 
Gebiet des Ventrikelwinkels. 

28. fip. rechts komplett zerstört. Im linken fip. etwas Ödem. Die 
Raphefasern schwer degeneriert, die dorsalen Bogenfasern beiderseits bis 
zum zerebralen V desgleichen (vgl. Fig. 10). 

32. Die Verletzung rückt, parallel zur Raphe, ventraler in das 
prädorsale Bündel. Die daselbst kreuzenden Raphefasern nach beiden Seiten 
hin, besonders aber nach den kontralateralen, degeneriert. Man kann sie 
jedoch nicht weiter als bis über die Mitte der Subst. reticularis verfolgen. 

38. Der Schnitt in der Mitte der Haube parallel zur Raphe wie oben. 
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Nach typischer Freilegung der M. antlanto-oceipitalis und 
des Wurms wird durch den Wurm ein Stich nach vorne geführt. 
Derselbe zerstört in der Höhe des motorischen Trigeminuskerns 
knapp oral vom Ende des NB die medialen Bündel des rechten 
flp. Die Verletzung ist scharf umschrieben und bleibt einige 
Schnitte hindurch im flp, welches sie in seinem medialen 
Anteil vollkommen zerstört, um oralwärts parallel zur Raphe 
in die Tiefe zu rücken und ganz ventral in der Haube im 
Gebiete des hinteren Vierhügels zu enden. Degeneriert sind: 
einzelne Fasern der Subst. reticularis beiderseits, welche kaudal 
in die Fibrae concomitantes V übergehen; dorsale Bogenfasern 
in der V-Gegend; oralwärts intermediär und in der Vierhügel- 
gegend ventral beiderseits von der Raphe, stets dem Sitze der 
Verletzung entsprechend, zarte Bogenfasern. Die Degeneration 
der flp. gestaltet sich folgendermaßen: Von der Verletzung sieht 
man eine deszendierende Degeneration leichten Grades ım flp. 
homolateral vorwiegend in den medialen Partien. Die degenerierten 
Fasern rücken immer mehr ventral, so daß im Hypoglossus- 
gebiete das eigentliche fip. fast frei ist, während die degene- 
rierten Fasern im Lemnicus medialis knapp neben der Raphe 
liegen. Aszendierend ist das verletzte flp. in seinen medialen 
Bündeln bis zum Trochleariskern (weiter wurde die Serie nicht 
verfolgt) degeneriert; hier sieht man zarte degenerierte Fasern 
sich im Kern aufsplittern. Kontralateral sieht man von der 
Verletzungsstelle eine sehr geringe deszendierende Degeneration 
in den ventralsten neben der Raphe liegenden Bündeln des fip., 
welche kaudalwärts ebenfalls ventral rücken. Im Gebiete oral- 
wärts vom Schnitt ist das kontralaterale flp. vollkommen frei. 

Klinisch bot das Tier sofort nach der Operation einen fast 
reinen vertikalen Nystagmus nach rechts unten, welcher nach 
einigen Stunden verschwand. Immerhin war er die ganze Zeit 
hindurch bei rechter Seitenlage zu sehen. Sonst zeigte das Tier 
normales Verhalten. 


Kaninchen XXVIIL 
2. Juli 1918. Ann CHEN ANVI 


Operation. Freilegung der M. atlanto-occıpitalis und des Kleinhirn- 
wurms. Eröffnung des IV. Ventrikels von der Membran aus. Abhebung des 
hinteren freien Teiles des Wurms und Stich nach vorne. 

Es erfolgt eine leichte Deviation des rechten Auges nach nben, welche 
nicht deutlich ist und nach einigen Sekunden verschwindet. Von da an 
normales Verhalten. 
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Alle Drehreaktionen und die kalorische Reaktion beiderseits prompt. 
Der rotatorische Nachnystagmus nach vorne ist verstärkt (am linken Auge 
15 Zuckungen, am rechten Auge zirka 24 Zuckungen). Auch der vertikale 
\achnystagmus ist etwas verstärkt: 10 Zuckungen nach oben, 8 bis 10 nach 
unten am rechten Auge. 

19. Juli. 

Getötet. 

Mikroskopische Untersuchung. 

1. Gegend des Hypoglossus. Nur einzelne Fasern im flp. der linken 
Seite degeneriert. 

$. Gegend des Glph.H.: Dasselbe. 

5. Gegend des Facialisknies: Dasselbe. Die Degeneration ist etwas 
stärker. 

8. Gegend des Trigeminuskerns. Die Degeneration tritt hier etwas 
intensiver auf. Es zeigen sich im Bodengrau links die ersten Zeichen der 
Malacie. flp. homolateral in den lateralen Abschnitten affiziert. 

9. Beginn des Schnittes im Bodengrau links nahe der Mittellinie. 
Dieselbe Höhe wie 8. Die kreuzenden V-Fasern leicht degeneriert. 

11. Gegend oral vom V-Kern. Der kleine Herd senkt sich knapp neben 
den fip. Degeneration lateral vom fip., sowie Degeneration der dorsalen 
Bogenfasern. Letztere ziehen kontralateral teilweise in das Gebiet ventral 
vom fip., teilweise zerebralwärts bis zum V cerebralis. 

15. Der Stich senkt sich noch mehr und nimmt das dorsale Drittel 
der Bogenfasern in sein Bereich. Dieselben lassen sich in das Gebiet der 
Haube medial vom zerebralen V verfolgen. Auch der zerebrale V hat beider- 
seits leichte Degeneration. 

17. Gegend kaudal vom hinteren Vierhügel. Der Stich befindet sich 
in derselben Entfernung von der Mittellinie ungefähr in der Mitte der 
Haube. Degeneration der Bogenfasern daselbst. Letztere lassen sich jedoch 
nicht zerebralwürts verfolgen. flp. derselben Seite in seinen lateralen Bündeln 
degeneriert. Kontralaterales flp. frei. Auf der Seite der Verletzung sind noch 
einzelne Bogenfasern degeneriert. Sonst keine aszendierende Degeneration 
mit Ausnahme von einzelnen Fasern in der zerebralen V-Wurzel. 

22. Gegend: Bindearmkreuzung. Stich verschwunden. Im intermediüren 
Absehnitt des flp. deutliche Degeneration. Spurweise findet sich Degeneration 
in den Partien knapp neben der Mittellinie ungefähr der Mitte der dorso- 
ventralen Höhe entsprechend. Die Degenerationen verlieren sich jedoch 
sehr bald. 

25. Gegend des Oculomotoriusaustríttes: Nur mehr einzelne kleine 
Sehollen im gleichseitigen Op. Man sieht feinste degenerierte Fasern in den 
Lateralkern einstrahlen. 


Resümee: 
Methode nach Marchi. Lebensdauer nach der Operation 
18 Tage. 
Nach typischer Freilegung der M. atlanto-occipitalis und 


des Kleinhirnwurms wird ein Stich nach vorne geführt. Die sehr 
Obersteiner Arbeiten XXI. Bd. 13 
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kleine Verletzung trifft das Bodengrau links nahe der Mittel- 
linie in der Höhe der Trigeminuskerne schon oral vom NB. Sie 
senkt sich bald und zerstört die lateral neben dem flp. liegenden 
Bündelquerschnitte. Oral vom Trigeminusgebiet tritt der Schnitt 
ventralwärts in die Haube ein und verschwindet daselbst in der 
Höhe der Bindearmkreuzung. Degeneriert sind im Bereiche der 
Verletzung die Bogenfasern vorwiegend kontralateral und das 
flp. der verletzten Seite auf- und absteigend. Absteigend sieht 
man vereinzelte Schollen über das laterale Areale des flp. und 
der benachbarten Subst. reticularis zerstreut, welche ventral 
rücken und an Zahl abnehmen, so daß sie in der Höhe des 
Hypoglossus bereits äußerst spärlich sind. Aufsteigend findet 
sich von der Verletzungsstelle an eine etwas stärkere Degene- 
ration lateral vom flp. ungefähr den bei früheren Tieren beob- 
achteten, vielleicht aus dem NB stammenden Fasern entsprechend. 
Oraler treten diese Fasern medialer und liegen teilweise in den 
lateralen großen Querschnitten der medialen Bündelgruppe. 
Feinste degenerierte Fasern strahlen in den Lateralkern des 
Oculomotorius ein. 

Von klinischen Symptomen bot das Tier nur unmittelbar 
nach der Operation eine Vertikaldeviation der Augen nach links 
unten für einige Sekunden und eine auffallende Verstärkung der 
Reaktion für den rotatorischen Nystagmus nach vorne und den 
vertikalen Nystagmus. 


Kaninchen XXIX. 

31. Oktober 1912. 

Operation. Freilegung des Wurms und des IV. Ventrikels von der 
M. atlanto-occipitalis. Abhebung des hinteren Teiles des Wurms. Schnitt 
weit vorne in der Raphe. 

Es erfolgen einige Nystagmusschlüge ohne bestimmbare Richtung. 

Stich rechts nach vorne: kein Nystagmus. 

Stich links nach vorne: kein SEN 

Horizontallage: 

10mal nach rechts: Ø. 

10mal nach links: ۰ 

Bei Wiederholuung dasselbe. Kornealreflexe erhalten. 

Kalorische Reaktion: Beiderseits negativ. 

Das Tier sitzt aufrecht mit vorgestreckten vorderen und nach rechts 
gestreckten hinteren Extremitüten. Beim Versuch zu kriechen zittert der 
Kopf. Kein spontaner Nystagmus. 

10mal nach rechts: 8. 

10mal nach links: ۰ 
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20mal nach rechts und links: 8. 

Das Tier zeigt weder Augen- noch Kopfnystagmus, noch irgendeine 
Deviation. 

Bei Seitenlagen keine Deviation der Augen. 

Rechte Seitenlage: 

Linkes Auge: 

10mal nach rechts: 2 bis 3 ganz kleine rotatorische Zuckungen 
nach vorne. 

10mal nach links: 8. i 

Rechtes Auge: 

Ganz leichter Nystagmus nach unten und hinten mit leichter 
rotatorischer Komponente nach vorne. Keine typische Deviation. Am 
linken Auge besteht der korrespondierende Nystagmus. 

10mal nach rechts: 8. 

10mal nach links: 2 bia 3 Zuckungen nach vorne. 

Kalorische Reaktion: 

Links: Nach lüngerem Spritzen tritt ein leichter Nystagmus (linkes 
Auge nach oben und hinten, rechtes Auge nach unten und vorne) auf, der 
mit dem Nystagmus bei linker Seitenlage identisch ist. 

Rechts: Negativ. 

Die typischen Deviationen der Augen nicht auslösbar. 

2. November. 

Das Tier ist sehr hinfällig, es bleibt auf der Seite liegen, auf welche 
man es legt. Es zeigt Zuckungen im Facialisgebiet und Knirschen mit den 
Zähnen. Kornealreflexe beiderseits prompt. 

10mal nach rechts: 8. 

10mal nach links: 8. 

Rechte Seitenlage: Linkes Auge keine Deviation, kein Nystagmus. 

10mal nach rechts: Deviation nach vorne, die dann ohne Nystag- 
mus langsam zurückgeht. 

10mal nach links: Ø. 

Linke Seitenlage: Rechtes Auge leichter Md c wie oben. 
Keine Deviation der Augen. 

10mal nach rechte: ۰ 

10mal nach links: Deviation nach hinten und 2 bis 3 Zuckungen 
nach vorne. 

Vertikallage nach oben: 

10mal nach rechts: Lunkes Auge 3 Zuckungen nach oben. 

Rechtes Auge 3 Zuckungen nach unten. 

10mal nach links: ۰ 

Kalorische Reaktion: Links wie oben, Auftreten des leichten 
spontanen Nystagmus wie bei linker Seitenlage. Rechts Ø. 

Linke Seitenlage: Wie oben leichter spontaner Nystagmus. 

3. November: 

Exitus. 


13* 
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Mikroskopische Untersuchung. 

1. Höhe des Glossopharyngeusherdes. Beginn des Schnittes im linken flp: 
Die dorsalen Bogenfasern größtenteils durchtrennt. Blutung im Ventrikel. 
Im rechten Nucl. triangularis kleine Verletzung. 

8. Hóhe des Tub. ac. Der Schnitt im linken flp. geht tiefer und durch- 
trennt alle Bogenfasern aus dem DKG. Im rechten Nucl. triangularis 
nebeneinander zwei Stichverletzungen. 

9. Der rechte kleine Schnitt liegt knapp ventral vom Nucl. triangularis 
und quert einen Teil der Bogénfasern. Sonst wie oben. 

13. Höhe des Beginnes des großzelligen Deiters. Die Stiche rechts 
verschwunden. 

Links weicht der Schnitt etwas lateral vom fip. ab und reicht fast 
bis zur Mittellinie der Hóhe der Medulla. 

20. Beginn des Facialisknies. Das linke Facialisknie zur Hülfte im 
Herd. Das linke flp. besonders in seinen dorsolateralen Partien fast voll- 
kommen zerstört. Ödem im rechten flp. 

28. Eintritt beider N. vestibularis. Der Schnitt wie oben. Er reicht 
ventral über die Mitte der Höhe der Medulla herab. Abducenskern beider- 
seits frei. Nirgends reicht der Schnitt auch nur nahe an das Endigungsgebiet des 
Vestibularis heran. Ödem in der unmittelbaren Umgebung. 

30. Der austretende linke N. abducens fast vollkommen im Herd. Der 
Schnitt reicht noch immer vom Bodengrau bis über die Mitte der Medulla. 

42. Beginn des Trigeminuseintrittes. Schnitt wie oben, knapp lateral 
neben dem linken flp. Im linken flp. starkes Ódem. Der Schnitt reicht ventral 
bis zum Corpus trapezoides. 

44. Höhe des zerebralen V-Kerns. Der Schnitt verläßt das Bodengrau, 
Sonst wie oben. Die lateralen Partien des flp. sind vollkommen intakt. 

48. Noch im Gebiete des Trigeminus rückt der Schnitt in die Tiefe 
und läßt das flp. und die dorsalsten Bogenfasern frei. Der NB ist hier 
bereits verschwunden. 


Resümee: 


Färbung mit Hámalaun-Eosin und nach Weigert. Lebens- 
dauer nach der Operation 3 Tage. 

Nach typischer Freilegung des IV. Ventrikels und des 
Wurms wurden 2 Stiche und 1 Schnitt in die Medulla ausge- 
führt. Die beiden kurzen Stiche haben nur ganz geringfügige, 
hart nebeneinander im rechten Nvt. gelegene Verletzungen ge- 
setzt, welche, ohne das Grau des Kerns zu verlassen, in der 
Gegend des Endes des Tub.ac. verschwinden. 

Der Schnitt durchtrennt teilweise im linken fip., teilweise 
knapp lateral von ihm vertikal vom Ventrikel bis über die Mitte 
der Medulla sich erstreckend, alle Verbindungen der linken 
Seite mit der Mittellinie. Er erstreckt sich in dieser Größe vom 
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Glph.H. oralwürts bis über das Gebiet des NB hinaus und 
endet weit oral immer knapp neben dem linken flp. bleibend, in 
der Gegend des zerebralen Trigeminuskerns. Zerstórt sind das 
linke flp. teilweise, der linke N. facialis leicht, der linke 
N. abducens schwer. Ödem findet sich auf der ganzen Strecke 
im linken fip., in großen Partien auch im rechten flp. Die lateral 
neben dem fip. liegenden Bündelquerschnitte im Gebiete des 
NB sind vollkommen intakt. 

Es handelt sich hier also um eine fast voll- 
kommene ziemlich lineare Trennung des linken Vesti- 
bularisgebietes von der Gegenseite mit Zerstórung 
des linken flp. Intakt geblieben sind nur die spürlichen 
lateral neben dem fip. zu den Augenmuskelkernen 
ziehenden, später noch näher zu beschreibenden Fasern. 

Sehr interessant war bei diesem Tiere der klinische Befund. 
Unmittelbar nach der Verletzung zeigte das sonst bei vollem 
Bewußtsein befindliche Tier (Kornealreflexe normal) Fehlen 
aller vestibulärer Reaktionen auf beiden Seiten. Weder 
der Drehnystagmus der Augen, respektive des Kopfes, noch, 
auch die typischen Deviationen bei Drehungen des Kopfes 
waren auszulösen. Auch die kalorische Prüfung war beiderseits 
negativ. Es bestand normale Kopfhaltung ohne spontanen 
Nystagmus. Die einzigen Reste der vestibulären Reaktionen, 
welche auslösbar waren, war ein schwacher rotatorischer 
Nystagmus nach vorne und ein leichter spontaner Nystagmus 
bei linker Seitenlage nach rechts unten und hinten mit rotatori- 
scher Komponente nach vorne. Dieser Zustand blieb 3!/ Tage 
bis zum Tode des Tieres konstant. 


۱. Anatomischer Teil. 


A. Nervus vestibularis. 


Die durch die Marchi-Methode besonders schön bei 
Kaninchen XIX gewonnenen Bilder der kompletten Durch- 
trennung des N. vestibularis kurz vor seinem Eintritt in die 
Medulla zeigen folgende Eigentümlichkeiten. Auf den kaudalsten 
Schnitten des eintretenden Vestibularis wendet sich ein 
Teil der Wurzelfasern dorsalwärts und zieht teilweise mitten 
durch das Crst. hindurch, um an dessen dorsalem Rande schein- 
bar zu enden. An ihrem dorsalen Ende erkennt man an einzelnen 
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Schnitten die Teilung der Fasern in zwei Äste. Diese lateralsten 
Fasern behalten somit viel länger ihr ursprüngliches Kaliber 
bei als die Hauptmasse des Nerven. Letztere zieht in teilweise 
dorsaler, teilweise dorsomedialer Richtung zu den entsprechenden 
Teilen der sp. Ae, Auf oraleren Schnitten ziehen alle Wurzel- 
fasern in fast horizontaler Richtung medialwärts zum ventro- 
medialen Teil der sp. Ac. Alle diese sehr kräftigen Fasern ver- 
lieren im Gebiete der sp.Ac. wie abgeschnitten ihr starkes 
Kaliber, um in einer Menge von mehr oder weniger zarten 
degenerierten Fasern im Gebiete der sp.Ac. und des groß- 
zelligen Deiterskerns einerseits, im Gebiete des NB anderseits 
ihre Fortsetzung zu finden. Es spricht diese auffallende Tat- 
sache für die Richtigkeit der Ansicht!) über die Teilung der 
Vestibulariswurzelfasern in einen stärkeren absteigenden und 
einen schwächeren aufsteigenden Ast. Nach Cajal erfolgt 
diese Teilung schon sehr bald nach dem Eintritt der Fasern in 
die Medulla zwischen dem Crst. und der Sp. V-Wurzel. Diese 
Behauptung trifft gewiß nicht für alle Fasern in gleichem 
Maße zu. Wir haben schon gesehen, daß ein Teil der kaudalsten 
Fasern einen ziemlich langen Weg dorsalwärts (teilweise durch 
das Orst) nehmen, bevor sie sich teilen. Aber auch die meisten 
anderen Fasern verlaufen erst eine Strecke in der Medulla, 
bevor sie plótzlich an Kaliber verlieren, welche Stelle jedenfalls 
als ihre Teilungsstelle aufzufassen ist. Auch über die vom 
Vestibularisstamm zum NB ziehenden Fasern sind die Ansichten 
verschieden. Kaplan?) háült es nicht für wahrscheinlich, wie 
dies z. B. Cajal annimmt, daf die von ventral nach dorsomedial 
gerichteten Fasern (d.h. die dorsoorale Wurzel des N. vesti- 
bularis) ausschlieBlich durch Dichotomie der Vestibularisbündel 
bei der Umbiegung kaudalwürts entstehen, sondern glaubt, 
daß ein größerer Teil eine direkte orale Fortsetzung der ein- 
getretenen Vestibularisbündel darstellt. Tatsächlich ist auch bei 
meinen Tieren auffallend, daß die zum Bechterew ziehenden 
degenerierten Bündel relativ sehr stark sind, so daß man beim 
Studium einiger Schnitte fast geneigt wäre, sie für direkte 
Wurzelfasern zu halten. Immerhin glaube ich doch, daß auch 


1) R. y Cajal: Histologie du Système nerveux, pag. 754. Paris 1909. 
2) Kaplan: Die spinale Acusticuswurzel und die in.ihr eingelagerten 
Zellsysteme. Arb. a. d. neurol. Institute in Wien 1913. 
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diese Bündel nur einem aszendierenden Aste einer Wurzelfaser 
entsprechen. Nur macht es den Eindruck, daB das Kaliber der 
Fasern teilweise von dem Wege abzuhüngen scheint, den die- 
selbe zurückzulegen hat. Man kónnte sich daher, im Gegensatze 
zu Cajal, der den aszendierenden Ast für den schwücheren 
hält, vorstellen, daB bei denjenigen Fasern, welche oral weit 
bis zu ihrem Ziele haben, der aszendierende ebenso — oder 
eventuell noch stärker ist, als der deszendierende. Was die Ein- 
strahlung der aszendierenden Fasern ins Kleinhirn 
anlangt, so ist das Urteil durch die unvermeidliche Läsion des 
Flocculus mit ihrer typischen Degeneration etwas getrübt. 
Immerhin kann man, gestützt auf die ganz typischen Degene- 
rationsbefunde Lówys nach Flocculusverletzungen sagen, daß 
die vom Vestibularis aus degenerierten Fasern vorwiegend im 
Gebiete des N. Bechterew enden, mit einzelnen zarten Fasern 
auch bis in die basalen Kleinhirnkerne reichen. Jedenfalls treten 
keine starken Vestibulariswurzelfasern in das Kleinhirn über 
und sicher ist die Zahl der zu den Kleinhirnkernen (Nucl. late- 
ralis, fastigii etc.) tretenden markhaltigen Fasern unverhältnis- 
mäßig geringer als diejenige, welche im Gebiete der Endkerne des 
Nerven, d. i im Gebiete des N. Deiters, Bechterew und Net, 
sich verzweigen. Es muß somit die Ansicht Cajals, daß der 
größte Teil der Vestibularisfasern ins Kleinhirn einstrahlen, 
wenigstens soweit es sich um markhaltige Fasern handelt, für 
höchst unwahrscheinlich gehalten werden, wogegen die von 
Reich!) geäußerte Ansicht, „daß die Vestibularisfasern nur zu 
den medullären und Kleinhirnkernen myelinisierte Teiläste ab- 
geben, um dann in die Rinde als nackte Achsenzylinder zu 
ziehen”, als möglich zugegeben werden kann. 

Betrachten wir nun die deszendierenden Fasern, d.h. 
den vestibularen Anteil der spinalen Acusticuswurzel, 
so können wir an der Hand der Degenerationen sehr leicht ent- 
scheiden, welche Fasern dem Vestibularis und welche anderen 
Systemen angehören. Kaudal erscheinen die ersten zarten und spär- 
lichen Degenerationen nur dorsal von der spinalen Glosso- 
pharyngeuswurzel, medial vom Burdach und betreffen nur 
einen relativ kleinen Teil der hier bereits deutlich vorhandenen 


!) Reich: Der Bogengangapparat. Vortrag in der Gesellsch. deutscher 
Naturforscher und Ärzte. Wien 19138. 
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Bündelquerschnitte der sp. Ac. Oralwärts nimmt die Degeneration 
zu, wobei anfangs die medialen Partien stärker betroffen sind, 
während die ventrolateralen fast frei sind. Mit der raschen Aus- 
bildung der sp. Ac. dreht sich jedoch dieses Verhältnis um. Es 
erscheinen die mediodorsalen zwei Drittel vollkommen frei, 
während sich die stärkste Degeneration in den ventralen Partien, 
besonders im ventromedialen Drittel findet, ein Umstand, auf 
welchen wir noch im folgenden bei der Besprechung der nucleo- 
cerebellaren Bahnen zurückkommen werden. An ihrem oralen 
Ende, d. h. mit dem Erscheinen der großen Zellen des Deiters, 
respektive der Wurzelfasern des N. vestibularis, verschwindet 
die sp. Ac. in ganz gesetzmäßiger Weise und ganz konform mit 
der Beschreibung, wie sie Kaplan auf Grund seiner deskriptiv- 
anatomischen Studie gegeben hat: zuerst der laterale Teil der 
dorsalen Bündel, dann der dorsomediale Teil, zuletzt auch die 
ventralen Bündel. Was das Verhältnis der vom Vestibularis 
her degenerierten zu den anderen in dem Areale der 
sp.Ac. ziehenden Fasern anlangt, ist folgendes zu sagen: 
Nirgends gehören alle Fasern des Areales dem Vestibularis an, 
sondern überall, vielleicht mit Ausnahme des ventromedialen 
Teiles, sind sie mit nicht degenerierten Fasern vermischt. Außer- 
dem kann man zwei Areale abtrennen, welche vollkommen frei 
von direkten Vestibularisfasern sind, und zwar: 1. im Gebiete 
kaudal vom Cochleariseintritt eine schmale medial dem Crst. 
anliegende Zone und 2. die schon oben erwähnte, ungefähr ein 
Drittel der Breite und zwei Drittel der Höhe der sp. Ac. ein- 
nehmende Zone im dorsomedialen Anteile. Der Punkt 1 zeigt 
uns eine Abweichung von der Ansicht Kaplans, daB die am 
Crst. anliegenden Bündel größtenteils dem Vestibularis angehören, 
sondern wir müssen uns der Meinung derjenigen Autoren an- 
schließen, welche sie dem Nucleo-Cerebellarsystem zugehörig 
ansprechen. Natürlich gilt dies nur für das oben bezeichnete 
Areale und nicht tür die Gegend des Vestibulariseintrittes. Das 
im Punkt 2 geschilderte degenerationsfreie Areale gehört sicher 
dem Nucleo-Cerebellar- (respektive Fastigio-Bulbär-)System an. 
Das stimmt auch mit der Schilderung, die Kaplan von diesen 
Fasern gibt, vollkommen überein. Er sagt pag. 498: „Doch 
gelang es mir, dank seiner Konstanz, ein bestimmtes Bündel 
(oder Bündelkomplex) im sp. Ac.-Gebiet als dem Nc.-System zu- 
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gehörig festzustellen. Das ist ein Bündel, das ungefähr in der 
Mitte des dorsomedialen Quadranten des sp. Ac.-Gebietes liegt.” 

Die Degeneration im Nucl triangularis vestibularis 
zeigt sich in der ganzen Länge der Vestibularfasern sowohl in 
ihrem deszendierenden als aszendierenden Teil und besteht in 
äußerst zarten degenerierten Füserchen, die aus dem Gebiete 
des Nerven iu den Kern einstrahlen. Diese Degeneration reicht 
jedoch nirgends in dem Bodengrau bis zur Mittellinie, sondern 
läßt konstant den medialsten schmalen Teil desselben frei. Es 
ist daher wohl mit Sicherheit anzunehmen, daB dieser medialste 
Teil des Bodengraus, obwohl er gróBtenteils dieselbe Struktur 
wie der Nvt. aufweist, diesen nicht zuzurechnen ist. 

Zuletzt móchte ich noch einige Worte über das von 
Kaplan „Fasciculus vestibularis medialis” genannte 
Bündel sagen. Kaplan beschreibt dieses Bündel, welches besonders 
gut bei den Carnivoren ausgebildet ist, aber auch beim Kaninchen 
in allen Fällen deutlich zu erkennen ist als ein ziemlich faser- 
reiches, dichtes Bündel, das dicht dem Dorsalpol des sp. V. anliegt, 
hier deutlich von den sonstigen Vestibularisbündeln abzweigt 
und medialwärts zieht. Dieses Bündel ist auf diesen und den 
nachfolgenden Frontalschnitten nicht in seiner ganzen Länge 
getroffen, sondern wird nur durch schräg getroffene Bündel- 
schnitte gekennzeichnet; je oraler der Frontalschnitt ist, desto 
medialer werden auch die schräg getroffenen, wie Stufen einer 
Leiter angeordneten Teilstücke dieses Bündels getroffen. Daraus 
ergibt sich, daß dieses Vestibularbündel erstens medialwärts, 
und zwar gegen den Dorsalpol der Raphe, und zweitens oral- 
wärts gerichtet ist. Dieses Bündel ist als solches, d. h. ohne an 
Dichte und Faserreichtum einzubüßen, nur bis zur Kreuzungs- 
stelle der cochleo-olivaren Bahnen (Striae ac. Monakowi) mit 
dem austretenden VII-Schenkel zu verfolgen. Hier an dieser 
Kreuzungsstelle nimmt das Bündel, wie abgeschnitten, sein 
Ende. 

Cajal beschreibt dasselbe Bündel beim Fötus der Katze 
und der Maus als „faisceau vestibulaire croise” in ähnlicher 
Weise. Er konnte dasselbe jedoch noch weiter an der Hinter- 
fläche des Abducenskerns bis über die Mittellinie verfolgen. 
Daselbst verliert es in der Mitte der Gegenseite seinen Charakter 
als kompaktes Bündel und zerstreut sich unter den anderen Fasern. 
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Beide Autoren sind sich über die Endigung dieses Bündels 
nicht klar, zählen es jedoch dem Vestibularis zu. 

Bei einer Anzahl meiner Tiere (2, 3, 4) ist mir nun 
aufgefallen, daß dieses Bündel konstant, und zwar von 
der einseitigen Verletzung nach beiden Seiten hin, also 
zentrifugal, in die Vestibularisstämme degeneriert. Ander- 
seits bleibt dasselbe bei peripherer Verletzung des 
Nerven (1) vollkommen frei von Degeneration, so daß 
‘ein eventueller Einwand einer retrograden Degene- 
ration wegfällt. Die Verletzung bei allen drei Tieren 
ist stets dorsal nahe dem oder im Facialisknie und 
Abducenskerne, an einer Stelle also, wo sich nach der 
Beschreibung Cajals die beiderseitigen Bündel über- 
kreuzen müssen. Dieser übereinstimmende Befund 
brachte mir somit die Überzeugung, daß diese Bündel 
nicht mit den anderen Vestibulariswurzelfasern zu 
identifizieren seien. 

Nach genauer Durchsicht der Literatur fand ich auch die 
Bestätigung meiner Ansicht in den analogen Befunden, die 
Bischoff!) an der Katze und Kohnstamm?) an Hunden er- 
hoben haben. Bischoff sagt in seiner Arbeit: „Auch über die 
scheinbar aus dem Zwischenstück der Facialiswurzel, dieser dicht 
zentral anliegend, im Bogen auf die andere Seite der Medulla 
oblongata hinüberziehenden Fasern gibt mein Fall Aufschluß. 
Sie ziehen, nachdem sie die Raphe überschritten haben, etwas 
auseinanderfahrend, ventral und etwas distal von dem aus- 
tretenden Schenkel der VII-Wurzel nach außen, kreuzen all- 
mählich die VII-Wurzel und gelangen so an den dorsalen Rand 
der Sp. V-Wurzel, ziehen dann dicht am Außenrande derselben 
wieder zu einem Bündel vereinigt distal- und ventralwärts, 
indem sie sich medial dem Faserstrang des N. vestibularis an- 
legen. Am ventralen Rande der Sp. V-Wurzel angelangt, wenden 
sich diese in meinem Falle (zentrifugal) degenerierten 
Fasern mit den Wurzelfasern des N. vestibularis etwas proximal- 
wärts und sind noch im erhaltenen Stumpf des rechten N. VIII. 


1) Bischoff: Über den intramedullüren Verlauf des Facialis. Neurol. 
Centralbl. 1899, pag. 1014. 

2) Kohnstamm: Vom Zentrum der Speichelsekretion etc. Verh. des 
XX. Kongresses f. innere Med. pag. 309. Bergmann, Wiesbaden 1902. 
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als medialste Fasern sichtbar. Außer diesem Bündel ist im Hör- 
nerven nichts degeneriert. Das entsprechende Faserbündel ist 
auch in der linken Hálfte der Medulla degeneriert, infolgedessen 
bis zur Austrittsstelle des N. vestibularis aus der Medulla zu 
verfolgen. — Diese Fasern, welche wegen ihres scheinbaren 
Verlaufes aus einem VII-Knie in das andere wiederholt als 
gekreuzte Facialiswurzel bezeichnet wurden, stehen daher mit 
der intramedullüren VII-Wurzel nicht in Verbindung, wohl aber 
muB man in ihnen ein zentrifugales Bündel erkennen, welches 
aus einer Haubenhülfte nach Überschreitung der Raphe zum 
N. vestibularis der anderen Seite zieht und in diesem die 
Medulla oblongata verläßt.” 

Während Bischoff diese Fasern für zentrifugale Elemente 
des Vestibularis erklärte, erscheint es Kohnstamm auf Grund 
seiner Versuche mit Tigrolyse zweifellos, daß der von Bischoff 
ausgeführte Eingriff die kreuzenden Nervenfortsätze seines 
Nucleus salivatorius durchtrennt und zur Degeneration gebracht 
habe. Das degenerierte mediale Vestibularisbündel ent- 
hält also nach Kohnstamm die Axone des Nucleus sali- 
vatorius (große Zellen in. der Substantia reticularis 
ventromedial vom großzelligen Deiters), die später den 
effektorischen Bestandteil der Chorda tympani bilden. 
Da die rezeptorischen Anteile derselben im Nervus intermedius 
Wrisbergii ins Gehirn eintreten, so liegt es nahe anzunehmen, 
daß auch die effektorischen in die Chorda gelangen. 


B. Das hintere Längsbündel. 


Die Beziehungen des N. vestibularis, seiner Kerne und 
seiner sekundären Bahnen zum Op. konnten an den nach Marchi 
behandelten Schnitten sehr gut studiert werden. Vor allem 
konnte mit absoluterSicherheit konstatiert werden, daf der N.vesti- 
bularis keinerlei direkte Beziehungen zum flp. hat, was 
insbesondere bei Kaninchen XIX sehr schón zu sehen war, wo 
trotz kompletter Degeneration des Acusticus beide flp. voll- 
kommen frei blieben. 

Ganz konstant und typisch verhalten sich die Degenerationen 
nach Verletzungen der aus dem DKG kommenden Bogenfasern. 
Eine je größere Anzahl dieser Fasern durchschnitten werden, 
um so stärker ist die Degeneration im flp. Alle diese Fasern 
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degenerieren in die medialen, vorwiegend dorsomedialen 
an der Raphe gelegenen Bündel des kontralateralen flp. 
Man bekommt diese Degeneration bei Verletzungen der Bogen- 
fasern, respektive der sp. Ac. selbst, im Areale ungefähr zwischen 
dem Glph.H. und Ende des Facialisknies (respektive Abducens- 
kerns). Ob auch die Verletzung des Nvt. dabei eine Rolle spielt, 
ist nach unseren Präparaten nicht zu entscheiden. Jedenfalls 
kann dieselbe keine große sein, da man ganz deutlich sieht, daß 
es vorwiegend die starken, schwer degenerierten, in einem nach 
unten offenen Bogen das gleichseitige flp. kreuzenden Fasern 
sind, die ins flp. der Gegenseite einstrahlen. Hier erfolgt nun 
sowohl eine absteigende, als aufsteigende Degeneration. Ab- 
steigend rücken die degenerierten Fasern, indem sie sich meist 
über ein größeres Areale zerstreuen, ventraler und lassen meist 
in der Höhe des Hypoglossus bereits die dorsomedialen Bündel 
des flp. frei, reichen aber dafür ventral, immer nahe der Raphe 
bleibend, bis in die Olivenzwischenschichte herab. Die auf- 
steigende Degeneration, die übrigens nicht so konstant zu sein 
scheint, wie die absteigende (vgl. Kaninchen XXI) bleibt immer 
in den medialsten kräftigen Bündeln des flp. und splittert sich, 
soweit wir es verfolgen konnten, in den Kernen des Trochlearis 
und Oculomotorius wenigstens teilweise auf. 

Diese Befunde stimmen vollkommen mit den Angaben von 
À. van der Schueren!) überein, der nach kritischer Sichtung 
der über dieses Kapitel in der Literatur bestehenden Ansichten 
auf Grund eigener nach verschiedenen Methoden vorgenommener 
Untersuchungen zu folgenden Resultaten gekommen ist: 1. Der 
Kern der sp. Ac. (sowie der Nvt.) senden gekreuzte und direkte 
Fasern zum flp. 2. Die gekreuzten Fasern liegen in der medianen 
Partie der dorsalen und prädorsalen Fläche des flp. und sind 
aszendierend und deszendierend. Der größte Teil der aszen- 
dierenden tritt in innigen Kontakt mit den Kernen des III. und 
IV. Hirnnerven. 3. Die direkten Fasern sind nur deszendierend 
und ziehen in den laterodorsalen Partien des flp. 4. Sowohl die 
Kerne der sp. Ac. als auch der Nvt. schicken einige Fasern in 
das vestibulo-spinale (deiterso-spinale) Bündel. Wie steht es nun 
mit der homolateralen deszendierenden Degeneration 


1) A. van der Schueren: Etude anatomique du faisceau longitudinal 
posterieur. Nevraxe XIII. 2. und 3. Heft. (Daselbst siehe auch Literatur.) 
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aus dem Kern der sp.Ac. (respektive Nvt), wie sie van 
der Schueren beschreibt, bei unseren Tieren? Auch wir 
konnten bei allen Tieren, wo die Verletzung die Fasern aus 
dem DKG ungefähr in der Höhe des Facialisknies getroffen 
hat, eine direkte absteigende Degeneration beobachten. Doch 
waren diese Fasern nicht von der gleichseitig degenerierten 
deiterso-spinalen Bahn mit Sicherheit zu trennen. Es zeigte sich 
nämlich, daß die absteigende Degeneration meist ungefähr 
ventrolateral vom  Facialisknie zum Vorschein kommt, und 
kaudalwärts sich meistens über ein relativ großes Gebiet der 
Substantia reticularis medialis ausbreitet. Dabei rücken die 
medialen Fasern immer näher an das flp. heran und nehmen 
meist ungefähr von der Höhe des Glph.H. an die dorsolateralen, 
in der Hóhe des Hypoglossus manchmal auch noch die ventro- 
lateralen Partien des flp. ein. Doch ist diese Degeneration 
immer bedeutend geringer als die der Gegenseite. Die 
Degeneration der lateralen, nicht ins flp. eintretenden Fasern 
tritt dorsal an die Olive heran. Bei unseren Verletzungen war 
es natürlich unmöglich zu entscheiden, welche von den Fasern 
dem absteigenden Kern der sp. Ae, respektive dem Net, und 
welche dem großzelligen Deiters angehören. Immerhin kann ich 
auch auf Grund meiner Befunde sagen, daß dort, wo sicher nur 
der großzellige Deiters verletzt ist (wie bei Kaninchen XXI), 
keine Fasern ins flp, sondern alle in die Substantia reticularis 
gegen die untere Olive degenerieren. 

Vergleichen wir damit die Schilderung, die van der 
Schueren vom „faisceau vestibulo-spinal” gibt. Auch er findet, 
daB die absteigenden Fasern im flp. und diejenigen des eigent- 
lichen deiterso-spinalen Bündels räumlich nicht genau von- 
einander zu trennen sind: „ils sont, au contraire, réunis par 
des fibres homologues appartenant A deux systemes: les fibres 
du faisceau paradorsal et d'autres fibres isolées qui existent au 
dessus de l’olive bulbaire, fibres qui proviennent en majeure 
partie du noyau de Deiters et que nous avons mises en évidence 
par la méthode des dégénérescences. Il n'existe donc pas à pro- 
prement parler une limite nette pour le faisceau paradorsal, ni 
pour le faisceau vestibulo-spinal; entre ces groupes existent des 
fibres qui ont une origine analogue et qui se rendent toutes 
dans la moelle épiniére. Ils forment par leur ensemble une 
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grande voie vestibulo-spinale qui s'étend depuis le raphé jusqu'au 
bord latéral de l'olive inférieure." 

Viel schwieriger als die eben besprochenen sind die Be- 
ziehungen des NB zum hinteren Längsbündel zu ver- 
Stehen. Vor allem kann man sich in dieser Frage viel schwerer 
auf die in der Literatur niedergelegten Tatsachen stützen, da 
nicht alle Autoren unter dem NB dieselben Zellkomplexe 
verstehen. Ich verstehe mit Kaplan unter Nucleus Bechterew 
„nicht nur die kleinzellige Ventrikelwinkelgruppe, die als NB 
der Autoren, N. angularis Bechterew (Marburg) bekannt ist", 
„sondern denjenigen, mehrere Zellgruppen, diese Ventrikel- 
winkelgruppe inbegriffen, umfassenden Komplex, der sich auf 
Sagittal-, wie auf dem Frontalschnitt scharf abgrenzen läßt”. 
„Der N. Bechterew ist also ein Zellkomplex, der zwischen 
dem N. Deiters, dem Brei, und den sensiblen und motori- 
schen Kernen des Trigeminus interkaliert ist. Die Zellen des 
NB sind durch ihre Größe, Anordnung und Faserung von 
den Zellen des Nucleus Deiters und denen der V-Kerne leicht 
abzusondern". 

Die Tatsachen, die ich bei meinen Tieren gefunden habe, 
sind folgende: Bei allen Tieren, wo die Verletzung der dorsalen 
Bogenfasern oral bis in die Gegend des motorischen V-Kerns 
(also in die Hóhe des NB) reicht, findet man konstant eine 
deutliche, ziemlich spärliche Degeneration in den dem fip. lateral 
anliegenden Bündelquerschnitten derselben Seite, welche jedoch 
stets erst oraler vom dorsalen Schnittende erscheint und 
auf noch oraleren Schnitten allmählich gegen die Mitte ins ۰ 
rückt, wo sie manchmal mit einzelnen Schollen selbst bis in 
die medialen Bündel hineinreicht. Der Hauptanteil bleibt jedoch 
stets lateral im und vom ۰ 

Ob diese Fasern nun aus dem N. Bechterew selbst oder 
vielleicht aus den oralstenPartien des Deiterskerns kommen, ist 
nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Immerhin ist die Tatsache auf- 
fallend, daß sich diese Fasern degeneriert fanden sowohl beim 
Tier XXV, wo der ganze N. Bechterew und nur ein ganz 
kleiner Teil des Deiters zerstört waren, als auch beim Tier XXVI, 
wo die Malacie die sp. Ae, und den Nvt. fast komplett, den ND 
jedoch nur etwas, den N. Bechterew aber gar nicht ergriffen 
hatte. 
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Hat man Gelegenheit, "diese Fasern rückwärts zu ver- 
folgen, so sieht man, daß sie aus den oralen Partien des 
Deiters, respektive aus dem Gebiete des NB in sanftem Bogen 
medial und gleichzeitig oral ziehen, um dann, ungefähr in der 
Höhe des ausgebildeten Brcj, sich lateral ans flp. anzulegen. 
Es scheinen somit diese Fasern gewiß nicht allein aus dem 
NB zu kommen, sondern teilweise auch aus den oralen Partien 
des großzelligen Deiters, vielleicht selbst von den oralsten 
Partien des ventrokaudalen Deiters. 

Berücksichtigt man nun an der Hand dieser Tatsache 
die relativ geringe Anzahl aller dieser Fasern, so muß man 
wohl zur Ansicht kommen, daß der Nucleus Bechterew des 
Kaninchens, wenn überhaupt (und das muß man wohl nach 
den Untersuchungen Kohnstamms u. a. annehmen), so gewiß 
nur sehr geringe Beziehungen zum hinteren Längsbündel hat. 

Gekreuzte Fasern aus dem N. Bechterew konnte ich 
nirgends finden. 

Der von mir geschilderte sanft bogenförmige Verlauf 
stimmt auch mit der Tatsache überein, daß van der Schueren 
erst bei Verletzungen des fip. in der Höhe der Brücke Chromo- 
lyse im NB bekam, während Verletzung desselben proximal 
vom Facialisknie noch keine ergab. Derselbe Autor kommt auf 
Grund seiner Untersuchungen zu dem Resultate, daß NB (er 
versteht darunter wahrscheinlich den NB dorsoangularis) nur 
aszendierende, vorwiegend homolaterale Fasern entsendet, welche 
besonders die lateralen Partien des fip. einnehmen. 

Eine wesentliche Unterstützung für meine Ansicht von den 
relativ geringfügigen Verbindungen des NB mit dem flp. bilden 
die Untersuchungen Fuses!). Auch dieser Autor kommt zu dem 
Schlusse, daB zwar Verbindungen vom NB (angularis) zum ۰ 
derselben Seite existieren, daß dieselben aber, wenigstens bei 
den Nagern, nur durch spärliche Fasern repräsentiert sind. 
Eine Verbindung des Kerns von Lewandowsky mit dem flp. 
ist nach seiner Ansicht nicht auszuschlieBen, ,kann aber nur 
als winzig bezeichnet werden". 


1) Fuse G.: Die innere Abteilung des J.A.K. und des Deiterskerns. 
Arb. a. d. hirnanat. Inst. in Zürich. 1912. Heft VI. 
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IL Physiologischer Teil. 


Die Ergebnisse meiner I. Mitteilung habe ich in 
die Worte zusammengefaßt, daß von den Bogenfasern 
aus dem ventrokaudalen Deiterskerngebiet sowohl der 
horizontale und rotatorische Nystagmus, als auch die 
vertikale Deviation der Augen mit Sicherheit erzeugt 
werden können. Ich habe ferner gefunden, daß in dem 
ganzen Deiterskerngebiet eine gewisse Lokalisation 
der verschiedenen Arten derAugenbewegungen existiert 
und habe angenommen, daß der horizontale Nystagmus 
in der Strecke zwischen dem kaudalen Beginn der 
Bogenfasern bis ungefähr zum Facialisknie, der 
rotatorische vorwiegend in den kaudalsten Partien 
erzeugt wird. Was die Lokalisation der vertikalen Be- 
wegungen der Augen anlangt, so konnte ich schon da- 
mals die begründete Ansicht aussprechen, daß dieselbe 
mehr in den oraleren Partien des Deiterskerngebietes 
zu suchen ist. | 

Heute kann ich auf Grund meiner weiteren Experimente 
die Frage der Lokalisation der vestibulären Augenreflexe in den 
oraleren Partien näher beleuchten. Als wichtigste Tatsache 
möchte ich hervorheben, daß oral vom Abducenskern keinerlei 
Verletzung des Vestibularisendigungsgebietes einen spontanen 
horizontalen Nystagmus erzeugt. Diese Erscheinung hat nichts 
mit einer eventuellen Schädigung des VI. Nerven oder seines 
Kerns zu tun, sondern tritt ebenso bei ganz intaktem wie bei 
lädiertem Nerven auf. 

Der für das Gebiet oral vom Abducenskern (aber 
auch schon in der Höhe desselben, vgl. I. Mitteilung C.) 
prävalierende Nystagmus ist der vertikale. Selbstver- 
ständlich ist derselbe nicht immer ganz rein vorhanden, sondern 
häufig mit einer rotatorischen Komponente kombiniert. Am rein- 
sten bekommt man den Nystagmus bei Verletzung des flp. in 
dieser Gegend (vgl Kaninchen XXVII) Es ist nun sehr 
interessant, daß, während bei den kaudaleren Ver- 
letzungen des DKG der horizontale Nystagmus sehr 
häufig mit einem rotatorischen Nystagmus beider 
Augen nach hinten verbunden war (vgl. I. Mitteilung), 
hier bei den oralen Verletzungen der rotatorische Ny- 
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stagmus nach vorne eine große Rolle spielt. Unter den 
11 Tieren konnte ich sechsmal mehr oder weniger stark verti- 
kalen Nystagmus, respektive ein Prävalieren der vertikalen 
Augenbewegungen konstatieren. Fünfmal konnte ich eine rota- 
torische Komponente, respektive eine auffallende Verstärkung 
des experimentell erzeugten rotatorischen Nystagmus nach vorne 
konstatieren. 

Was die Deviation der Augen, respektive des 
Kopfes zur verletzten Seite anbelangt, ist dem in der 
L Mitteilung Gesagten nichts Neues hinzuzufügen. Der Satz, 
daB bei Verletzungen oralwärts von der Mitte des Glosso- 
pharyngeusherdes meistens eine Vertikaldeviation der Augen 
und des Kopfes zur Seite der Läsion auftritt, bleibt aufrecht. 

Wenden wir uns nun der auch schon in der I. Mitteilung 
im Kapitel C berührten Frage zu: Wann bleibt die Erreg- 
barkeit des Vestibularapparates bestehen und wann 
verschwindet sie? Die Ergebnisse, welche uns unser Material 
für diese Frage geliefert hat, sind sehr interessant und reich- 
haltig. Wir wollen dieselben an der Hand einiger Leitsätze 
erörtern: 

1. Komplette Zerstörung eines Nervus vestibularis 
bei seinem Eintritt in die Medulla hebt die kalorische 
Reaktion für immer, die Drehreaktion für gewisse Ny- 
stagmusarten nur vorübergehend auf. Ein schönes Beispiel 
dafür bietet Kaninchen XIX. Sofort nach der Verletzung traten 
die typischen Erscheinungen der einseitigen Ausschaltung des 
Vestibularis auf, d. i. maximale vertikale Deviation des Kopfes 
und der Augen zu der verletzten und vertikaler Nystagmus zur 
gesunden Seite. Während nun anfangs die Reaktionen für rota- 
torischen und vertikalen Nystagmus sehr unregelmäßig waren, 
der rotatorische nach hinten und der horizontale überhaupt 
fehlten, so traten allmählich alle Reaktionen wieder auf. Die 
kalorische Reaktion jedoch blieb konstant negativ. 

2. Verletzt man bei einem Tier mit einseitiger 
kompletter Zerstörung des Nervus vestibularis bei 
seinem Eintritte in die Medulla die Bogenfasern aus 
dem Deiterskerngebiet der verletzten Seite,so bekommt 
man Nystagmus zur verletzten Seite, dessen sonst 
horizontale Richtung durch die bestehende Augen- 
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deviation modifiziert ist. Dieses Experiment, das mir eben- 
falls bei Tier XIX gelungen ist, ist von prinzipieller Bedeutung, 
da es mit vollkommener Sicherheit die relative Unabhängigkeit 
des Deiterskerngebietes und seiner Verbindungen zu den Augen- 
muskeln vom Vestibularis zeigt. Es erklärt auch die dem 
Kliniker schon längst bekannte Tatsache, daß trotz vollkommener 
Zerstörung des Vestibularis einer Seite ein kräftiger Nystagmus 
zu derselben Seite schlagen kann, wenn das DKG derselben 
Seite oder seine Verbindungen mit den Augenmuskeln (Bogen- 
fasern, flp.) lädiert sind. 

3. Ist der Nervus vestibularis intakt, so genügt ein 
kleiner Teil der Bogenfasern, um die kalorische Erreg- 
barkeit, wenn auch herabgesetzt, zu erhalten. Für 
diesen Satz bildet das Tier XXII eine schöne Illustration. Bei 
diesem Tiere werden alle Bogenfasern mit Ausnahme der 
kaudalsten bis zum oralen Ende des Glph. zerstórt. Trotzdem 
bestand kalorische Reaktion für diese Seite, wenn auch ver- 
glichen mit der anderen Seite, stark herabgesetzt. Ähnliche 
Verhältnisse zeigen Kaninchen XII der ersten Mitteilung, wo 
die oralsten Bogenfasern erhalten sind, sowie Kaninchen XXI. 

4. Zerstört man alle Bogenfasern aus dem DKG 
einer Seite, ohne das hintere Lángsbündel zu verletzen, 
so erhált man die Symptome der einseitigen Zerstórung 
des Vestibularis. Für diese Behauptung kann ich zwar kein 
Experiment als Beweis anführen, doch glaube ich, daß sie sich 
aus der Anatomie und auch aus den anderen Experimenten 
ergibt. 

5. Zerstórt man alle Bogenfasern aus dem DKG 
einer Seite, sowie das hintere Längsbündel derselben 
Seite, so fallen alle vestibulären Reaktionen beider 
Seiten weg. Diese im ersten Moment paradox erscheinende 
Behauptung läßt sich jedoch sehr gut auch mit unseren anatomi- 
sehen Kenntnissen erkláren. Wir wissen aus dem anatomischen 
Teil, daf mindestens der gróBte Teil der Bogenfasern aus dem 
DKG in das flp. der anderen Seite und von da zu den Augen- 
muskeln zieht. Es ist daher vollkommen verständlich, daß eine 
Verletzung, wie sie Kaninchen XXIX zeigt, welche alle Bogen- 
fasern einer Seite und dazu noch das flp. derselben Seite (daher 
also auch den gróBten und für die Augenbewegungen wichtigsten 
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Tel der Bogenfasern der anderen Seite) zerstört, keinerlei 
vestibuláre Reaktion (einschließlich der Deviationen bei ver- 
schiedenen Kopflagen) zeigen wird. Diese Erklärung ist jeden- 
falls einleuchtender und entspricht vielmehr dem tatsächlichen 
Befunde als die Erklärung durch Ödem des anderen flp., welches 
ja ohnehin degeneriert sein mußte. 

6. Zerstörung der spinalen Acusticuswurzel im 
Bereiche des ventrokaudalen Deiterskerns ergibt die 
Symptome der einseitigen Zerstörung des Vestibularis 
bei Erhaltensein aller Reaktionen. Besonders schön war 
dies bei Kaninchen XXIV zu sehen. 

7. Die Verletzung, respektive Zerstörung des NB 
hat keinerlei Einfluß auf die Erregbarkeit des Vesti- 
bularis (vgl. Kaninchen XXV). 

Letzterer Punkt veranlaßt uns, zum Schlusse noch einige 
Bemerkungen über die Funktion des N B zu machen!). Schon 
im anatomischen Teil konnten wir die merkwürdige Tatsache 
konstatieren, daß der NB nur sehr geringe Beziehungen zum 
hinteren Längsbündel, respektive zu den Augenmuskeln besitzt. 
Diese anatomische Tatsache findet ihre volle Bestütigung in den 
experimentellen Ergebnissen. 

Ich habe in drei Fállen den N B lüdiert. Im ersten Falle 
(Kaninchen XXIII) ergab eine schwere Läsion des rechten NB 
vorwiegend in seinen ventralen Partien gar keine Symptome 
von seiten der Augen. Bei den zwei anderen Fällen (Kaninchen 
XXV und XXI) hat die schwere Verletzung des N B die von 
den anderen Verletzungen herrührenden Symptome in keinerlei 
merklicher Weise beeinfluBt. 

Wir kommen somit zum Schlusse, daß der N B keinen 
vestibulàren Nystagmus erzeugt. Es wäre nun trotzdem 
Dicht ausgeschlossen, daf vom NB einzelne Augenbewegungen 
ausgelóst werden, die seine, wenn auch geringen, anatomischen 
Beziehungen zu den Augenmuskeln erklüren würden. Einen 
Hinweis darauf finden wir im Kaninchen XXVIII. Bei diesem 
Tiere bestand eine kleine Verletzung lateral vom linken flp. in 
einer Hóhe, wo bereits die aus dem NB. kommenden, lateral 
neben dem fip. ziehenden Fasern getroffen wurden. Dieses Tier 


1) Vgl. darüber: Leidler, Monatsschr. f. Ohrenheilkunde, Bd. XLII, 
Nr. 3. 1914: Über die Anatomie und Funktion des Nucleus Bechterew. 
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zeigt unmittelbar nach der Verletzung eine Vertikaldeviation 
der Augen zur lädierten Seite für einige Sekunden und eine 
auffallende Verstärkung der Reaktion für den rotatorischen 
Nystagmus nach vorne und den vertikalen Nystagmus. Es wäre 
ja möglich, daß der NB einzelne Rollungen der Augen 
im vertikalen und rotatorischen Sinne auszuführen im- 
stande ist. Jedenfalls steht nach meinen Untersuchungen fest, 
daß die Ansicht Kohnstamms!), daß der Nucleus angularis den 
Hauptanteil der Innervation den hinteren Längsbündeln des Hirn- 
stamms, somit den Augenmuskelkernen liefert, nicht zutrifft. 

Welches nun die hauptsächlichste Funktion dieses großen 
Zellkomplexes ist, ist derzeit nicht zu entscheiden. Meiner An- 
sicht nach müssen wir das Studium des Bechterewkerns im Zu- 
sammenhang mit demjenigen der Kleinhirnkerne betreiben, um 
über seine eigentliche Funktion ins klare zu kommen, denn 
viele anatomische und auch phylogenetische Momente sprechen 
dafür, daB dieser Zellkomplex, wenigstens teilweise, zu diesen 
zu rechnen ist. 

Zum Schlusse erlaube ich mir auch hier wieder, meinem 
hochverehrten Lehrer, Herrn Hofrat Obersteiner, für seine 
unermüdliche Unterstützung, sowie auch Herrn Professor Mar- 
burg für seine wertvolle Mithilfe meinen aufrichtigsten Dank 
auszusprechen. 


1) Kohnstamm: Journ. f. Psychol. u. Neurol. Band XVII, 1910. 


Das Kleinhirn beim angeborenen Hydrocephalus. 
Ein Beitrag zur Pathogenese der angeborenen Kieinhirnerkrankungen. 
Von 
Professor Dr. Otto Marburg. 

(Mit 18 Abbildungen im Text.) 


Für die Entstehung der angeborenen Kleinhirnerkrankungen 
wurde eine ganze Reihe der verschiedenartigsten Faktoren ver- 
antwortlich gemacht. In erster Linie sind es Feller in der 
Kleinhirnanlage selbst, die als Ursache der Agenesie, respektive 
der Aplasie, sei es der totalen oder der partiellen angenommen 
werden. Überblickt man aber die Fülle, die als Agenesien gelten, 
wie sie z. B. Mingazzini zusammengestellt hat, so zeigt sich, 
da8 dieser Begriff auf die Mehrzahl derselben keine Anwendung 
finden kann. Als komplette Agenesie des Kleinhirns kann man 
doch nur, um zunáchst die Frage aprioristisch zu entscheiden, 
jene Falle betrachten, bei denen das Kleinhirn vollständig fehlt. 
In dem diesbezüglich vielleicht &usgesprochensten Falle, dem 
von Anton, welcher eben von Anton und Zingerle genau 
veröffentlicht wurde, finden sich Kleinhirnreste, mit zum Teil 
vollentwickeltem, zum Teil sklerotischem Kleinhirn. Diese Skle- 
rosen allein, mehr aber noch die Sklerosen der Umgebung und 
die meningealen Veränderungen schließen diesen Fall — es ist 
hier nur die pathologisch-anatomische Seite der Frage in Dis- 
۲08810۲ — von den reinen Agenesien überhaupt aus. 

Fälle, wie jene von Nonne gehören jedoch auch nicht hier- 
her. Sie sind eher in die Gruppe der entzündlichen Sklerosen 
einzureihen. Ein Fall mit so ausgedehnten Läsionen, wie der von 
Warrington und Montsarrat, um ein anderes Beispiel zu 
wählen, zeigt höchstens eine komplette fehlerhafte Entwicklung 
des Kleinhirns, nicht aber ein Fehlen der Anlage desselben; ist 
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doch hier sogar in einzelnen Partien eine ganze Reihe von Läpp- 
chen mit allen drei Schichten der Kleinhirnrinde gut ent- 
wickelt. 

Diese drei Beispiele allein zeigen zur Genüge, daß die 
totalen Agenesien der Literatur kaum als solche aufzufassen 
sind und daß man höchstens das Recht hat, hier Entwicklungs- 
störungen, Dysgenesien und Dysplasien anzunehmen. Vielleicht 
gibt es partielle Agenesien. Neubürgers und Edingers Fall 
von nahezu völligem Fehlen eines Seitenlappens ist ein gutes 
Beispiel. Er zeigt die Charaktere der Agenesie, Verlust eines 
Kleinhirnabsehnittes, Fehlen jeder sekundär sklerotischen Ver- 
änderung, vielleicht die Seitenteile des Wurms ausgenommen, 
Fehlen ferner jeder mikrogyren Erscheinung. Es nimmt daher 
wunder, daß Edinger diesen Fall als Mißbildung des Klein- 
hirns bezeichnet, durch Fehlen der Ponsganglien erzeugt. 

Als Seitenstück dieses Falles ist vielleicht jener von 
Obersteiner zu betrachten, bei dem der Wurm in gróBerer 
Ausdehnung fehlte, inklusive dem Nucleus fastigii Trotzdem 
oder vielleicht gerade weil in diesem Falle auch Heterotopien 
im Kleinhirn sich fanden, könnte man hier von Agenesie 
sprechen. 

Wird man also für einzelne Fälle auch dem genetischen 
Faktor als solchem Rechnung tragen müssen, so gehört doch 
die Mehrzahl der als Agenesien bezeichneten Fälle in die große 
Gruppe der Dysgenesien, bei welchen zu dem genetischen 
Faktor ein zweiter die Genesis störender hinzutreten muß. 
Frägt man sich nun nach solchen Faktoren außer den vaskulären 
und entzündlichen, so wird in erster Linie das sogenannte 
korrelative Moment zu nennen sein. 

Seit Monakows grundlegenden Versuchen hat sich gezeigt, 
daB ausgedehnte Großhirnerkrankungen eine  kontralaterale 
Kleinhirnerkrankung zur Folge haben können. Ohne auf die um- 
fangreiche Literatur dieser Frage hier einzugehen, die übrigens 
R. Löwy jüngst zusammenstellte, sei nur so viel hervorgehoben, 
daB bei den .kollateralen Kleinhirnatrophien nach Großhirn- 
erkrankungen 3 Gruppen unterschieden werden müssen: 

Die frühfötalen Fälle, die wie Vogt ausführt, das Klein- 
hirn vollständig intakt zeigen können, trotz ausgedehnter Groß- 
hirnschädigung. 
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Die spätfötalen und frühinfantilen, bei denen nach Groß- 
hirnläsion im Kleinhirn die stärksten Veränderungen auftreten 
und schließlich Fälle, die das vollentwickelte Gehirn treffen. 

Thomas et Cornelius, Cornelius, schließlich Thomas 
et Kononowa und jüngst Masuda haben eine Reihe von Fällen 
letzterer Art veröffentlicht, die selbst im späteren Altern nach 
Großhirnläsionen eine kollaterale Kleinhirnatrophie erkennen. 
lassen. | 

Mir fällt bei diesen Fällen nur auf, daß trotz nicht gerade 
ausgedehnter Großhirnläsion eigentlich das ganze kontralaterale 
Kleinhirn, auch die zentralen Kerne affiziert sind, wenn auch 
die beiden Lobi lunati superiores bei den zumeist in der motori- 
schen Region sitzenden Herden am stärksten betroffen waren. 

Was die erste Gruppe, die frühfötalen Fälle anlangt, so 
möchte ich entgegen der Meinung von Vogt, wonach hier die 
korrelative Atrophie meist vermißt wird, an einen Fall 
Messings erinnern, bei dem das Gehirn vollständig windungs- 
los war, der Prozeß sicherlich sehr früh, vielleicht noch vor 
dem dritten Fötalmonai eingesetzt hatte. Die linke Seite zeigte 
außerdem eine Porencephalie. Dementsprechend war die rechte 
Kleinhirnhemisphäre kleiner; und was die spätfötalen Fälle an- 
langt, so ist noch zu sagen, daß hier unter Umständen bei 
gleichem pathologischen Verhalten des Großhirns das Kleinhirn 
das einemal defekt, das anderemal nahezu vollständig normal 
sein kann. 

Wenn demnach auch an der Beziehung Großhirn-Kleinhirn 
nicht zu zweifeln sein wird, so werden diese Veränderungen im 
Kleinhirn nach Großhirnaffektion keineswegs exzessive sein 
und man wird demgemäß besonders beim Zustandekommen 
schwerer Defekte im Kleinhirn dieser Korrelation keine determi- 
nierende Bedeutung beimessen. | 

Weit wesentlicher kommen die korrelativen Beziehungen 
der Brücke zum Kleinhirn in Frage. Edinger hat seinen be- 
kannten mit Neubürger untersuchten Fall von Kleinhirn- 
mißbildung, wie erwähnt, als durch Fehlen der Ponsganglien 
entstanden erklärt. Das scheint wohl zu weit gegangen, denn 
in dem angezogenen Falle war auch der Nucleus dentatus, die 
Olive atrophisch, der Bindearm kleiner, so daß man wohl kein 
Recht hat, lediglich die Ponsganglien in ätiologische Beziehung 
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zum Kleinhirndefekt zu bringen; dies schon darum nicht, weil 
es sich ja nicht um ein komplettes Fehlen der entsprechenden 
Brückenpartie, sondern nur um eine wenn auch beträchtliche 
Atrophie derselben handelt. Aber wie erwähnt, a priori muß 
eine Kleinhirnatrophie nach  Brückenschüdigung anerkannt 
werden. Wir finden eine solche merkwürdigerweise in dem Falle 
von Anton, und zwar in einer Totalität, die deshalb Staunen 
erweckt, weil ja hier das Großhirn erhalten war. 

Auch hier werden einige aprioristische Überlegungen am 
Platze sein. Man weiß seit Bechterew, dessen Untersuchungen 
besonders von Mingazzini u. v. a. fortgesetzt und wesentlich 
erweitert wurden, daB die Brückenfaserung zwei Teile hat. 
Einen spinalen, früher markreif werdenden und einen später 
reifenden zerebralen. Ersterer hat sein Ursprunggebiet in den vor- 
deren und mittleren Kleinhirnabschnitten, geht zum Teil im Stratum 
superficiale zu den ventralen Brückenpartien, wo er an den 
Zellen endet. Andere dieser Fasern gehen im Stratum complexum 
zur gekreuzten Seite oder im Stratum profundum gekreuzt 
direkt in den Fasciculus verticalis. Dort vereinigen sich diese 
letztgenannten mit anderen Fasern des Fasciculus verticalis, 
der dann in die Haube gelangt. Die jüngsten experimentellen 
Untersuchungen Bestas lassen die cerebello-fugalen Fasern im 
Stratum superficiale ganz oberflüchlich, ferner im Stratum pro- 
fundum verlaufen, wobei die ersteren sich an den Zellen der 
Brücke, die letzteren im Tegmentum verlieren. Man sieht, daß 
diese Angaben Bestas eigentlich sehr ähnlich sind, denen 
Bechterews über sein spinales System. Auch Mingazzinis 
Untersuchungen nähern sich dem Gesagten, während Monakow 
als spinalen Anteil der Brückenfaserung die im Stratum pro- 
fundum verlaufenden, in die gekreuzte Formatio reticularis der 
° Medulla oblongata ziehenden Fasern bezeichnet. Er stellt ihnen 
als zerebralen Anteil Fasern von gleichem Verlauf im Stratum 
profundum aber Endigung in der Brückenhaube gegenüber. Er 
nimmt wie Luna eine ponto-quadrigeminale und mit Boro- 
wiecki eine ponto-thalamische Verbindung an, so daß das 
kleinhirn durch diese Systeme — mag man sie nennen wie 
immer — sicher vorwiegend cerebello-fugaler Natur, in Ver- 
bindung tritt, mit allen Teilen des Hirnstammes. Freilich schrünkt 
Masuda diese Angaben Borowieckis für den Menschen ein 
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wenig ein ohne sie jedoch ganz abzulehnen. Man wird des- 
halb vielleicht besser daran tun, den Begriff spinales System 
fallen zu lassen und von cerebello-fugalen Fasern sprechen. Es 
ist wichtig zu betonen, daB diese Fasern sicherlich zum größten 
Teil aus den Seitenlappen des Kleinhirns stammen. Sie sind 
jedoch nicht die Hauptmassen der Brückensysteme, welche durch 
cerebello-petale Fasern (mittlerer Anteil der Brückenfasern 
Monakows, zerebrale Fasern Bechterews und Mingazzinis) 
repräseutiert werden. Wenn man Besta folgt, sind diese vor- 
wiegend im Stratum complexum und subpyramidalen Teilen des 
Stratum superficiale zu finden, nach Mingazzini beim Menschen 
wohl auch im Stratum profundum. Versucht man die Beziehung 
dieser cerebello-petalen Fasern zu den Brückenkernen fest- 
zustellen, so hat man nach Mingazzini, Borowiecki, Besta 
bei letzteren zunächst mediale zu unterscheiden, ferner Zellen 
zwischen und um die pedunkulare Faserung — intra- und peripe- 
dunkulare Gruppen — und zwischen erster und zweiter para- 
mediane Gruppen. Ventral von den intra- und peripedunkularen 
findet sich eine ventrale und lateral eine paralaterale Gruppe, 
eine Einteilung, die Masuda eben für den Menschen ein wenig 
modifizierte, aber nicht prinzipiell ànderte. Nach Besta enden die 
cerebello-petalen Fasern vorwiegend in den intra- und peripe- 
dunkulàren Gruppen und Zellen, die in der Nachbarschaft dieser 
gelegen sind, wobei die fronto-sigmoiden Fasern lateral, die tem- 
poralen medial sich finden, umgekehrt wie bei Masuda. Im 
paralateralen Gebiet enden gleichfalls cerebro-cerebellare Fasern, 
jedoch zum Unterschied von den vorgenannten ungekreuzt. Alle 
diese Fasern projizieren sich nun in die Rinde des Kleinhirns 
derart, daB die aus den medialen Kernen entspringenden im 
Wurm, die aus den lateralen Kernen entspringenden mehr la- 
teral sich finden, die homo-lateralen Fasern demnach am weite- 
sten lateral. Es würde demnach die Wurmrinde temporalen, die 
medialen Teile des Seitenlappens mehr fronto-sigmoiden Fasern 
entsprechen. Es stimmen diese Angaben Bestas zum Teile 
wenigstens überein mit den Befunden von Spitzer und Karp- 
lus, die Besta nicht kennt, welche nach Brückendurchschneidung 
beim Affen Einstrahlung von Brückenfasern im Wurm und Lobi 
laterales fanden, wobei sie allerdings, da sie die Verletzung in 
den hinteren zwei Fünfteln der Brücke setzten, annahmen, 
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fronto-cerebellare Fasern verletzt zu haben. Die temporo-cere- 
bellaren erschöpfen sich bereits im vorderen Brückenabschnitt. 
Hier besteht nun ein gewisser Gegensatz zu Masuda, der sowohl 
die fronto-pontinen als temporo-pontinen Fasern sich mehr in 
frontalen Brückenpartien erschöpfen läßt. Er bringt die vorderen 
Kleinhirnabschnitte aber mit caudalen pontinen, die hinteren mit 
mehr oralen in Verbindung, nähert sich also hier wieder mehr 
Spitzer und Karplus. Wie man sieht, ist eigentlich das meiste 
noch kontrovers. 

Für die vorliegenden Fragen ergibt sich aus dem Gesagten 
folgendes: 

1. Daß die Brücke keineswegs nur neocerebellare Ver- 
bindungen enthält, sondern daß sie sicherlich auch mit ziemlich 
beträchtlichen Fasermassen die Zentren im Hirnstamme auf- 
sucht. 

2. DaB die cerebro-cerebellaren Verbindungen nicht nur 
solehe zu den Lobi laterales sind, sondern auch zum Wurm. 

Ein komplettes Zugrundegehen der Brücke könnte selbst- 
verstándlich eine Atrophie des Kleinhirns zur Folge haben, 
wobei nur eines zu betonen ist, daß auch der Wurm vielleicht 
nicht in der gleichen Intensitit aber deutlich erkennbar mit- 
betroffen sein müßte. Durch Besta ist aber gezeigt worden, daß 
auch bei neugeborenen Tieren, wo das Zugrundegehen nach Durch- 
schneidung anterograd ein nahezu komplettes ist, bei Brückenarm- 
läsion die Ursprungszellen und die cerebello-fugalen Fasern er- 
halten bleiben kónnen, da sie weit resistenter sind als alle 
anderen Zellen und Fasern. 

Man wird also nach komplettem Brückenverlust das Cere- 
bellum wohl hochgradig atrophisch finden können, aber da die 
cerebello-fugalen Fasern, wozu dann ferner noch die Binnensysteme 
des Kleinhirns sowie der Dentatus kommen, erhalten bleiben, nicht 
vollständig atrophisch, wobei die Atrophie in den Lobi laterales 
eine beträchtlichere sein wird als im Wurm. Umgekehrt wird 
aber nach Kleinhirnläsion, besonders wenn diese in die fötale 
Zeit fällt, die ganze Brücke zugrunde gehen können, wie Besta 
das gezeigt hat; ähnlich wie sie auch zugrunde geht nach 
Durchschneidung der Pedunculi cerebri im Gudden-Experiment. 

Die anderen Gebilde, die korrelativ in Frage kommen, sind 
von geringerer Bedeutung. Daß Läsionen des roten Kerns und 
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des Bindearms Atrophien geringerer Art im Nucleus dentatus 
bedingen, ist seit langem bekannt (vgl. v. Halban-Infeld). 
Auch Defekte in der Olive kónnen nach Holmes und Steward 
Veránderungen in der Kleinhirnrinde bedingen, doch sind die 
korrelativen Beziehungen hier keineswegs gesichert; denn 
während die genannten Autoren die medialen Oliventeile mit 
dem Wurm und den medialen Kleinhirnpartien in Verbindung 
setzen, hat Henschen die obere, vordere und laterale Kleinhirn- 
partie mit den oberen und dorso-medialen Teilen der kontralate- 
ralen Olive in Verbindung gebracht. Masudas Befund nähert sich 
mehr den erstgenannten Autoren; hier war die ventrale Olivenhälfte 
nach Läsion basaler kaudaler Kleinhirnpartien geschädigt. Dem- 
gegenüber haben Vogt und Astwazaturow gerade in Fällen von 
Kleinhirnatrophie zu zeigen versucht, daß trotz Rindenzerstörung 
die Oliven intakt sein können und nur bei Dentatusläsion affiziert 
sind. Allerdings führen sie auch Dentatusläsionen ohne Oliven- 
schädigungen an (z. B. den Fall Schweiger), so daß neben 
dem Dentatus hier wohl noch ein zweites Moment in Frage 
kommt. Brouwer tritt dieser Beziehung Olive-Dentatus, die von 
Russel inauguriert und von Babinski und Nageotte wirksam 
unterstützt wurde, entgegen, indem er ausführt, daß die Fälle 
mit Dentatusaffektion auch die Rinde affiziert zeigten oder daß 
es sich um Entwicklungssiörungen handelte, die für derartige 
Zusammenhänge nicht sicher in Frage kommen können. Wesent- 
licher als das ist seine Hervorhebung der Intaktheit der Neben- 
oliven, die er mit dem intakten Wurm in Verbindung bringt. 
Es wäre das nicht zu verwundern, da ja die Untersuchungen 
von Williams die relative Selbständigkeit der Nebenoliven in 
der Tierreihe nachgewiesen haben. 

Neben diesen genetischen und korrelativen Momenten, 
welche bei der Frage der angeborenen Kleinhirnerkrankungen 
eine gewisse Rolle spielen, wurde von Dejerine ein weiterer 
Faktor angeführt — die Annahme einer primär degenerativen Er- 
krankung des Parenchyms, des Kleinhirns, der Brücke und der Olive 
— die sogenannte Atrophie olivo-ponto-cerebelleuse. Wir hätten 
also für die Genese bestimmter Kleinhirnatrophien eine paren- 
chymatóse Systemerkrankung verantwortlich zu machen. 

Ich kann hier auf die Ausführungen Schweigers ver- 
weisen, die sich mit meinen Anschauungen über die Frage voll- 
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ständig decken. Übrigens haben ja auch andere Autoren, ich 
nenne nur Lejonne et L'Hermitte, Brouwer, zum Teil auch 
Vogt und Astwazaturow dagegen Stellung genommen. Auch 
hängen diese Fragen mit den vorliegenden Untersuchungen so 
wenig zusammen, daB man von einer näheren Erörterung hier 
abstehen kann. 

Gleichfalls als eine Art systematischer Erkrankung im 
Kleinhirn fassen Vogt und Astwazaturow eine Reihe von 
Fällen angeborener Kleinhirnerkrankung auf und es schließen 
sich ihnen in jüngster Zeit v. Monakow, Brouwer, Anton 
und Zingerle und bis zu einem gewissen Grade wohl auch 
Obersteiner an. Edingers geistreiche Konzeption eines Neo- 
und Paläocerebellums wird hier zum Ausgangspunkte der Be- 
trachtung, indem bald das eine, wie im Falle von Anton und 
Zingerle und dem von Obersteiner, bald das andere primär er- 
kranken soll, eine phylogenetische Systemerkrankung im 
Gegensatze zu der parenchymatösen Dejerines. 

Auch hier wird es angezeigt sein, mit aprioristischer Über- 
legung an die Frage heranzutreten. Edinger bezeichnet den 
Wurm als Paläocerebellum, mit ihm auch alle jene Teile, welche 
keinerlei direkte Verbindung zum Großhirn haben, das sind die 
Kleinhirnkerne inklusive dem Nucleus dentatus. Er nimmt zwei 
Primärfurchen im Kleinhirn an, den Sulcus primarius anterior 
und posterior, zwischen welchen sich die Lobi laterales ent- 
wickeln, und zwar wie er meint, in drei verschiedenen Stufen. 
Er scheidet dabei im Seitenlappen drei Abschnitte ab, den ersten 
ungefähr identisch mit Bolks Lobulus simplex, den zweiten mit 
Bolks Lobulus paramedianus (Amygdala), den dritten, der das 
ganze übrige dazwischen geschaltete Gebiet umfaßt. Ohne auf 
die phylogenetische Richtigkeit dieser Konklusionen einzugehen, 
muß man zunächst die Frage erörtern, ob tatsächlich die Ent- 
wicklung des neocerebellaren Teiles faseranatomisch und -onto- 
genetisch mit der Phylogenese im Einklang steht. 

Edinger vernachlässigt bei dieser Einteilung des Neo- 
cerebellums zunächst den Lobus lunatus anterior, der, wie wir 
gezeigt haben, sehr innige Beziehungen zum Großhirn durch 
die cerebrocerebellaren Bündel besitzt. 

Auch wird man heute nicht mehr zweifeln dürfen, daß die 
Lobi laterales, wie vorher auseinandergesetzt, neben ihrer Groß- 
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hirnverbindungen sehr intensiv auch mit der Brückenhaube, 
vielleicht auch den Vierhügeln und dem Thalmus verknüpft 
sind, paläocerebellaren Gebieten. Es wird sich also schon daraus 
ergeben, daß eine so scharfe Trennung in paläo- und neocere- 
bellare Teile nicht angeht, da umgekehrt auch der Wurm — ich 
verweise nur auf die experimentellen Befunde von Spitzer und 
Karplus, Besta u. v. a. — sehr intensive Beziehungen zum 
Pons besitzt. Auch die Einbeziehung des Nucleus dentatus dürfte 
Einwände hervorrufen. 

Es unterliegt nun aber anderseits keinem Zweifel, daß 
der Wurm in der Entwicklung der Rinde den Seitenlappen 
voraneilt. (Biach, R. Löwy, H. Vogt u. v. a.) Hierin aber 
einen Beweis irgendeines Gegensatzes dieser beiden Teile zu 
sehen, erscheint zu weit gegangen, wissen wir doch noch gar nicht, 
wovon diese Entwicklung abhängig ist. Auch muß man hier 
wohl auch auf die Bolkschen Feststellungen Rücksicht nehmen 
und sich fragen, ob diese Frühentwicklung dem ganzen Wurm 
zukommt oder nur der Pars posterior, respektive anterior. \Venn 
Vogt und Astwazaturow schreiben, daß im Wurm bereits im 
dritten Fötalmonate Läppchenbildung bemerkt wird, in den 
Seitenlappen erst im vierten, so ist demgegenüber zu bemerken, 
daß gerade im Seitenlappen z. B. Furchenstücke primär auf- 
treten können, die erst sekundär in der Mitte sich vereinigen 
(z. B. die Furche X von Bolk). 

Ferner hat man noch ein Moment der Entwicklung ganz 
außer acht gelassen. Schaper hat bekanntlich gezeigt, daß 
Mittel- und Hinterhirn durch eine laterale Furche (bilateral symme- 
trisch) abgesetzt wird und daß die Hinterwand dieser Furche 
die Grundlage des späteren Kleinhirns wird. 

Das Kleinhirn entwickelt sich nach Schaper demnach aus 
zwei Teilen, die nur durch ein dünnes Blättchen in der Mitte 
verbunden erscheinen. Schaper zeigt gerade, daß die ventralen 
und seitlichen Partien sich viel besser entwickeln, als die me- 
dianen, daß also das Kleinhirn von ventral und lateral her und 
nicht von der Mitte seine Entwicklung nimmt. 

Da man in den Stadien, die Bolk zur Verfügung standen, 
eine solche Zweiteilung des Kleinhirns vermiß: und tatsächlich 
auch beim Menschen noch in den spätesten Zeiten Anzeichen 
einer bilateralen symmetrischen Entstehung findet, so muß man 
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annehmen, daB diese Zweiteilung sich nur in der allerersten 
Zeit der Entwicklung zeigt. Wir hátten dann in der Ontogenese, 
so weit die mediane Partie des Kleinhirns in Frage kommt, drei 
Stadien zu unterscheiden. Das Stadium mit vorwiegender Ent- 
wicklung der seitlichen und  rudimentüren der mittleren 
Partien. Das zweite Stadium mit vorwiegender Entwicklnng der 
medianen Partien und schließlich ein drittes Stadium, wo diese 
medianen Partien in der Entwicklung zurückbleiben und die 
lateralen Partien alles überwuchern. 

Man kann also schon nach diesen aprioristischen Darlegungen 
den strikten Gegensatz zwischen paläo- und neocerebellaren 
Teilen, soweit die Ontogenese in Frage kommt, nicht aufstellen. 
Auch erscheint hier das menschliche Kleinhirn in seinen Ver- 
bindungen so hoch differenziert, daf diese Gegensätze der 
Phylogenese sich bereits bis zu einem gewissen Grad aus- 
geglichen haben und sich Paläo- und Neocerebellum nicht mehr 
antithetisch gegenüberstellen lassen. Jedenfalls sieht man aus 
diesen Darlegungen, daß die bisherigen Tatsachen der Ent- 
wicklungsgeschichte noch keineswegs solche sind, um Edingers 
geistreiche Idee olıne weiteres auch auf die Ontogenese und damit 
auf die Pathologie zu übertragen. Man sieht ferner auch Gegen- 
sätze gegenüber der überaus einleuchtenden Konzeption Bolks, 
die ja auch von anderen Forschern vertreten wird. Sucht man 
nun die Fälle, die von Vogt und Astwazaturow als vor- 
wiegend neocerebellare Erkrankung bezeichnet werden, zusammen- 
zustellen, so zeigt sich, daß genau das gleiche, was für die 
Agenesien gesagt wurde, auch für die Fälle neocerebellarer Er- 
krankung gilt. Man nimmt nicht Rücksicht, ob ein oder das 
andere Läppchen des Neocerebellums intakt oder des Paläo- 
cerebellums zerstört ist. Ein paar Beispiele mögen das beweisen. 

Der Neubürger-Edingersche Fall z. B. zeigt sowohl 
eine leichte Affektion des Wurms gerade in seinem hinteren 
Abschnitte, ferner dagegen ein Erhaltenbleiben sicher neocere- 
bellarer Teile, denn Edinger selbst bezeichnet die ventral er- 
haltenen Partien der seitlichen Läppchenbildung nur als flocke- 
ähnlich. Er vermag sie nieht mit der Flocke zu homologisieren 
Ferner ist hier der Dentatus wesentlich affiziert, sowie im 
Cramerschen Fall. Auch hier war einfach die ganze Hemi- 
sphäre verkümmert. Das linke Corpus dentatum um die Hälfte 
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kleiner als das rechte. Im Schweigerschen Fall wurden leider 
die intakten Windungen der Seitenlappen nicht bezeichnet; daß 
solche aber bestanden, daß z. B. die Amygdala auf einer Seite 
intakt war und auch einzelne Windungen des Oberlappens, be- 
weist ein Blick auf die beigegebene Figur 4; und gar erst die 
eigenen Beobachtungen von Vogt und Astwazaturow. Im 
ersten Fall fand sich normale Rindensubstanz eigentlich nur in 
wenigen Lamellen des Oberwurms. Auch im medianen Teile 
der ventralen Oberfläche des Kleinhirns ist normale Rinde vor- 
handen. Man kann also hier, wie ja auch Brouwer bemerkt, 
nicht von einer nur neocerebellaren Erkrankung sprechen. 
Auch im zweiten Falle dieser Autoren zeigt sich, daß 
wohl der Wurm am besten erhalten ist, daß aber (vgl. Ab- 
bildung 9b) auch in den Seitenlappen intakte Rinde sich findet. 
Die weiteren Fälle kommen hier nicht in Betracht. Brouwer, 
der in seinem Falle ein klassisches Beispiel neocerebellarer 
Atrophien besitzen will, läßt gleichfalls im Lobus anterior Bolks 
auf der kranken Seite erhaltene Windungen erkennen. Es zeigt 
sich aber auch, daß Teile der Amygdala erhalten blieben, während 
der Dentatus sowohl in der Faserung als auch in der Zell- 
gruppierung und im Windungsverhältnis Anomalien aufweist. 
Sehr wichtig ist, daß auch die andere Hemisphäre und auch das 
Vliess des gegenseitigen Dentatus in diesem Falle geschädigt 
ist Es ist eigentlich zu verwundern, aus welchem Grunde 
Anton und Zingerle ihren Fall von fast völligem Mangel des 
Kleinhirns genetisch erklären wollen, da doch allenthalben 
Spuren von Sklerosen auch in der Umgebung zu sehen sind. 
Sie nehmen an, daß die Störung das Paläocerebellum traf, wor- 
auf sich das Neocerebellum gar nicht entwickelte und basieren 
diese Annahme auf das Fehlen der Brücke, die lediglich durch 
ein gliöses Band repräsentiert wird. Abgesehen davon, daß die 
Brücke nicht nur eine Kleinhirnverbindung darstellt, sondern 
sicherlich auch Kerne enthält, die vielleicht gar keine engeren 
Beziehungen zum Kleinhirn besitzen, stellen die Autoren selbst. 
Fälle zusammen, welche zeigen, wie Entwicklungsstörungen in 
dem korrelativen Gebiete die Brücke bald schonen, bald nicht zur 
Entwicklung gelangen lassen. Und gerade dieser Mangel an 
korrelativer Beziehung, der Vogt und Astwazaturow dir 
größte Selbständigkeit einzelner scheinbar innigst zusammenhän- 
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gender Gebiete betonen läßt, darf einen solchen Umstand nicht zur 
Basis einer ganzen Auffassung werden lassen. 

Am Obersteinerschen Fall von paläocerebellarer Affek- 
tion zeigt sich, abgesehen von den Heterotopien in den Seiten- 
lappen, der Unterwurm zum Teil erhalten. Der v. Mona- 
kowsche Fall ist leider noch nicht in extenso erschienen, um 
ihn kritisch zu verwerten. Man wird also aus all dem zum 
Schlusse kommen, daß bisher für das Bestehen einer isolierten 
neocerebellaren und paläocerebellaren Erkrankung der Beweis 
noch aussteht und daß man höchstens anerkennen muß, daß 
Wurm und zentrale Kerne bei den verschiedenartigsten Klein- 
birnprozessen gemeinhin am wenigsten geschädigt sind. 

Wir haben also auseinandergesetzt, daß für die Entstehung 
angeborener Kleinhirnerkrankungen in erster Linie drei Momente 
verantwortlich gemacht werden: Das genetische Moment, das 
korrelative und das Moment der Systemerkrankung. Für das 
genetische Moment und für die Systemerkrankung hätte man 
aber noch zu erweisen, wodurch sie herbeigeführt werden. Es 
soll nun im folgenden gar nicht eingegangen werden auf die 
Frage, wie das embryonale Gehirn seine Defektbildungen aus- 
zugleichen sich bemüht, sondern nur versucht werden, zu zeigen, 
welche Bedeutung den einzelnen genannten Faktoren zukommt 
und vielleicht die Ursachen zu ermitteln, die sie hervorrufen. 

Als Grundlage der folgenden Untersuchungen dienen zu- 
nächst drei Kleinhirne, die von exzessiven  Hydrocephalis 
stammen. Letzteren anlangend, handelt es sich um drei Fälle 
sogenannter Ballonschädel. Das ganze Gehirn stellt in allen drei 
Fällen eine große Blase dar, die in der Mitte eine dünne Haut, 
an den Rändern etwas verdichtete graue Masse aufwies. Es ist 
vielleicht nicht ohne Interesse zu erwähnen, daß diese ۷۵۲۰ 
dichtungen etwa dem Occipitallappen und einem Teil des 
Temporallappens entsprechen, während nach vorn zu der Frontal- 
lappen, nach oben einige Partien der medialen Seite ein dichte- 
res Aussehen aufwiesen. Windungsbildungen fehlten. Die dichte- 
ren Partien hatten ein höckeriges Aussehen, wie bei Mikrogyrie. 
Die histologische Untersuchung dieser Fälle wurde, soweit die 
Hirnrinde in Frage kommt, von Miura besorgt und zeigte eine 
Rindenentwicklung verschiedenster Extensität von typischer 
Schichtbildung bis zum bloßen Vorhandensein eines molekularen 


Das Kleinhirn beim angeborenen Hydrocephalus. 220 


Marksaumes und Fehlen jeder Verbindung zu den tieferen 
Teilen (Subcortex). 

In gewissem Sinne erinnern diese Fülle an jene von 
Obersteiner beschriebene Porencephalie, wo das Gebiet der 
Arteria fossae Sylvii den Porus bildete; nur daB in meinen Füllen 
die Gebiete der anderen beiden Rindenarterien keineswegs die 
Entwicklung aufwiesen, wie in dem Obersteinerschen Fall. 
Man könnte also in diesen Fällen eine Steigerung des letzt- 
genannten sehen. 

Die Kleinhirne dieser drei Beobachtungen, die wir der be- 
sonderen Liebenswürdigkeit Prof. Raubitscheks (Czernowitz) 
verdanken, sind ganz verschieden. Das eine zeigt makroskopisch 
kaum eine Ánderung gegenüber der Norm. Das zweite ist von 
exzessiver Kleinheit und zeigt den linken Lappen nahezu ganz 
sklerotisch, aber auch den rechten weitaus schmäler als normal. 
Das dritte erscheint am interessantesten. Es hält die Mitte 
zwischen eins und zwei und läßt in seinem Aussehen bereits 
erkennen, daB es in seiner Entwicklung nicht zum vollen Ab- 
schluB gelangt ist. : 

Dieses letztgenannte Kleinhirn zeigt makroskopisch eine auffallende 
Ähnlichkeit mit Gebirnen niederstehender Tiere, wie sie aus der Bolkschen 
vergleichenden Anatomie des Kleinhirns geläufig geworden ist. 

Man sieht zunüchst vier quere Wülste (Fig. 1 u. 2), deren kaudalere 
U-fórmig gestaltet sind. Diese Wülste sind durch eine bis an die Peripherie 
reichende Furche von den kaudalen Abschnitten abgetrennt. Es läßt sich hier 
kein Wurm von dem Lobus lateralis abscheiden, sondern es handelt sich um ein 
gemeinsames Gebiet, am ehesten vergleichbar mit dem Bolkschen Lobus 
anterior (Vermis bis culmen; lobus lunatus anterior). Demnach wäre die Furche, 
die diese Lappen von dem anderen Kleinhirn absetzt, der Sulcus primarius. 

Hinter diesem Sulcus primarius (Sulcus superior-anterior) befindet 
sich ein weiterer U-förmiger Wulst, der aber am Rande schlingenfürmig in 
einen zweiten übergeht. Letzterer hört jedoch in ziemlicher Entfernung von 
dem medialen Teile auf und ist von einer bis an den Rand gehenden Furche 
abgesetzt, die man als Suleus superior-posterior (Sulcus posterior Bolk) be- 
zeichnen könnte. Dieses Windungsgebiet, das gleichfalls noch eine völlige 
Einheit darzustellen scheint, insofern als auch hier nach von keinen Wurm 
die Rede sein kann, dürfte vielleicht identisch sein mit Bolks Lobus 
simplex oder besitzt wenigstens viel Ähnlichkeit mit diesem (Lobus lunatus 
posterior). 

Der Sulcus horizontalis magnus ist wenigstens rechterseits leicht zu 
erkennen. Er grenzt den Lobulus semilunaris superior, an der Oberfläche 
mikrogyrisch aussehend, deutlich ab. 

Obersteiner Arbeiten XXI. Bd. 15 
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aber auch nur annähernd die Größe des dorsalen Bündels zu erreichen. Man 
sieht bier sowohl dorsal wie ventral Brückenfasern über die Mittellinie 
ziehen, wobei die dorsalen wesentlich müchtiger sind, als die ventralen. 

Von den Brückenganglien sind hier hauptsächlich die paralateralen 
Gruppen völlig erhalten; ferner mediane gleich unter dem gleichfalls er- 
haltenen Nucl. retikularis tegmenti gelegene. Die ventralen fehlen rechts; 
die intra- und peripedunkularen sind spürlich entwickelt. Wenige Schnitte da- 
hinter zeigen sich jedoch paramedian sehr deutliche Gruppenbildungen, des- 
gleichen besonders links auch paralateral. Die ventralen fehlen und die 
übrigen sind besser entwickelt als vorher. Gegen das Brückenende ist nur 
die paramediane und paralaterale Gruppe sehr deutlich. 

Ferner sei erwähnt, daß im Gegensatz zu der auffallend atrophischen 
Brückenbildung das Bindearmsystem in allen seinen Teilen vollstündig nor- 
male Entwicklung aufweist, was auch für den roten Kerm gilt. 

Das Kleinhirn zeigt in den verschiedenen Lüppchen ein ganz verschie- 
denes Verhalten (Fig. 7 bis 10). Man kann vollstándig normale Entwicklung der 
einzelnen Läppchen finden, neben schwersten mikrogyren Veränderungen oder 
kompletter Verwerfung aller Teile durcheinander. Bei den normal ent- 
wickelten Läppchen ist das Schichtenbild gut erhalten, die Ganglienzellen 
sind gut entwickelt. Die Fasernetze um die Zellen und die Markstrahlen 
beinahe wie in der Norm reichlich und dicht. In den mikrogyren Partien 
sind auffallenderweise die Purkinj eschen Zellen gut entwickelt, stellenweise 
liegen sie in Haufen nebeneinander, stellenweise sind sie wieder mehr iso- 
liert, nur die Körnerschichte läßt die mannigfachsten Anordnungen und 
Verminderungen ihres Umfanges erkennen. Von großer Wichtigkeit ist zu 
bemerken, daß auch bei mikrogyren, und zwar exzessiven Bildungen dieser 
Art die äußere Körnerschichte vorhanden ist, während sie den normal 
‚entwickelten Windungen zum Teil fehlt. 

Es ist nun von Interesse zu sehen, welche Teile diese mikrogyren 
Anomalien zeigen und welche normal entwickelt sind. 

Der Lobulus anterior Bolks ist rechterseits besser entwickelt als links, 
wo das hinterste Läppchen bereits mikrogyr ist (Fig. 7); aber auch die dem 
Sulcus primarius zugekehrte Fläche des hintersten rechten Läppchens zeigt 
Mikrogyrie. Auffallend ist, daß ventral das Gebiet des Flocculus mikrogyr 
ist, während das der Amygdala linkerseits mehr als rechterseits normalen 
Windungstypus zeigt. 

In der medialen Ebene sieht man zunüchst orokaudal wie die Furchen- 
stücke von beiden Seiten her in der Mittellinie durch eine schmale Spalte, oder 
besser gesagt, glióse Scheidewand getrennt sind (Fig. 7). Spüter fehlt diese 
Scheidewand und man sieht vom Gebiete der vorderen großen Kreuzungs- 
kommissur zwei müchtige Markstrahlen aufwürts streben und sich nach 
beiden Seiten hin verüsteln (Fig. 8). Der Sulcus primarius schneidet bis nahe 
an das Vliess des Nucleus dentatus ein. 

Wührend in den vordersten Partien die medialen Windungen aller- 
dings nur spurweise mikrogyr sind, sind es kaudal mehr die lateralen Par- 
tien des Lobus anterior; Lobulus simplex aber und Lobus semilunaris 
superior sind am meisten geschüdigt und in allen ihren Teilen mikrogyr. 
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(Pyramis) völlig, C, (Declive. folium cacuminis, tuber valvulae) partiell, sowie 
Uvula und Nodulus mit den diesen entsprechenden Teilen des Seitenlappens, 
Das sind Amygdala, lobus cuneiformis und gracilis (crus secundum l. ansi- 
formis, weniger Lob. semilunaris inferior und semilunaris sup. (crus primum 
l. ansiformis). Die inneren Kleinhirnkerne zeigen normale Entwicklung. Auch 
das Corpus restiforme zeigt eine solche. Die Olive samt ihrer Faserung ist 
besonders gut entwickelt. Von Interesse erscheint, daß jederseits in der Medulla 
oblongata etwa in der Höhe des Hypoglossuskerns aber weit über ihn hinauf- 
ragend ein sklerotischer Herd sich findet, der rechts wesentlich stärker ist als 
links und hier eine Spaltbildung hervorruft (Fig.8 bis10). Er entspricht ungefähr 
einem jener seitlichen Medullaherde, wie sie bei Verstopfung der Arteria cerebelli 
inferior-posterior zu sehen sind. Der Herd ist rechts stärker als links ent- 
wickelt, wo er zerebraler liegt, und in der Tat kann man an den Gefäßen rechts 
Wandverdickung und in einem kleinen Ástchen kompletten Verschluß durch 
derbes Bindegewebe wahrnehmen. Trotz dieser Herde, die die dorsale Oliven- 
faserung zum Teil unterbrechen, erscheint das Vlies und die innere Faserung 
der Olive nahezu normal entwickelt und auch die Zellen der Olive zeigen nichts 
von der Norm abweichendes. Auch die Nebenoliven sind gut entwickelt. Die 
Nuclei arcuati zeigen allerdings auffallende Kernarmut und geringfügige 
durchziehende äußere Bogenfasern. 

Es ist hervorzuheben, daß der rechte Medullaherd stärker ist als der 
linke und daß rechts die Kleinhirnaffektion stärker ist als links. Auffällige 
Sklerosen wurden an keiner Stelle im Kleinhirn wahrgenommen, nur mit der 
Ausnahme, daß die gliöse Rindenschichte in jenem Gebiet ein wenig ver- 
breitert erscheint, das mikrogyr entartet ist. 


Zusammenfassung: 

In einem Falle von exzessivem Hydrocephalus mit fast völligem 
Fehlen normal entwickelter Großhirnrinde und aller Projektions- 
systeme zeigt das Kleinhirn ein makroskopisches Aussehen etwa 
der Entwicklung des fünften bis sechsten Embryonalmonats ent- 
sprechend. Mikroskopisch erweist sich der Lobus anterior sehr 
wenig geschädigt, der Lobus medianus (Vermis) nur an dem 
Abschnitte c* partiell (Declive), der Lobulus simplex aber sowie das 
crus primum vom ansiformis (Lunatus posterior, beide semilunares) 
schwerst mikrogyr entartet, was auch vom Flocculus gilt. 
Crus secundum lobi ansiformis und Amygdala sind links relativ 
gut entwickelt, rechts weniger schwer als die anderen ge- 
schádigten Teile verändert. Die inneren Kleinhirnkerne sind 
intakt. Der Bindearm ist normal, die Brücke atrophisch, läßt 
aber Querfaserung und Brückenkerne in betrüchtlichem Aus- 
maß erkennen. Die Olive ist auffallend intakt. In der Medulla 
zwei seitliche Herde. Die Gefäßwände verdickt. Organisierte 
Thromben in einzelnen Ästchen. 
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Läppchens sich zeigt. Auf der linken Seite ist das Flockengebiet erkennbar, 
wenn auch kaum deutlich gefärbt. In beiden Pyramiden sklerotische 
Herde. Auch die Flocke der rechten Seite ist erkennbar. Sie ist ganz 
serstört und läßt mit den dorsalen Windungen keinen Vergleich zu 
(Schnitt 78). 

Das Auftreten des Nucleus dentatus und der Olive zeigt ersteren auf 
beiden Seiten entwickelt, doch muß man zugeben, daß er rechts besser 
heryortritt als links. Sehr gut entwickelt ist der Nucleus fastigii und auch 
den Emboliformis, sowie Globosus kann man beiderseits erkennen (Schnitt 74). 

Es unterliegt aber keinem Zweifel, daß der Nucleus dentatus der 
rechten Seite nur in seinem dorsalen Abschnitt faserreich ist, in seinem 
ventralen Abschnitt die Fasern vollständig vermissen läßt. Im Dentatus 
sind die Zellen nicht reichlich, rechts dorsal deutlicher als ventral 
(Schnitt 72). 

Auffallend gut entwickelt ist auch der Dentatus der ganz skleroti- 
schen linken Hemisphäre, besser freilich der entsprechende Emboliformis, 
allerdings ist das Vliess des Dentatus aufgehellt, seine Zellen spärlich, viel- 
leicht sogar aber besser, wenigstens in seinem vorderen Abschnitte, als die 
der Gegenseite (Schnitt 70), 

In den nächsten Schnitten zeigt sich, daß vom Dentatus rechts nahe- 
zu die ganze untere Hälfte entmarkt ist (Fig. 13), die Zellen atrophisch sind; 
während der mediane Abschnitt des dorsalen Teiles auffallend gute Entwicklung 
zeigt, vielleicht die dorsalsten Windungen ausgenommen, läßt sich lateral 
ein gleiches nur für die dem Wurme zunächst gelegenen Teile sehen. 

Das ganze ventrale Gebiet ist rechts nahezu marklos und ist in der 
Tinktion sehr blaß. Auch finden sich die bereits geschilderten Erweichungs- 
herde hier mitten in den Lüppchen. Davon ist auch die Flocke nicht frei, 
auf der linken Seite fehlt jede Windungsbildung, dorsal wie ventral und es 
ist nur eigentlich ein Markstrahl mit eingelagertem Dentatus zu sehen und 
angesetztem Rest von Kleinhirnwindungen (Fig. 14, Schnitt 51 und Fig. 15). 

Die Olive (Fig. 13 bis 16) ist beiderseits nahezu gleich groß. Ihr Vliess 
fehlt. Im Hilus nur wenig Fasern. Die Nebenoliven dagegen sind besser ent- 
wickelt, vielleicht die dorsale noch besser als die ventrale. Olivo-cerebellare 
Fasern finden sich nur auf der rechten Seite, und zwar sind es Fasern, welche als 
retrotrigeminale zu bezeichnen sind (Schnitt 46). Die dorsale Nebenolive ist 
tatsächlich auch am Zellpräparat vollständig intakt, während von der Haupt- 
olive nur die dorsomedialen Teile gut erhalten sind; links reicht das er- 
haltene Gebiet mehr lateralwärts und es lassen sich auch an den schwer 
degenerierten Teilen intakte Zellen nachweisen. Die auffallend große medio- 
ventrale Nebenolive hat Fasern und zeigt sich weniger im ventralen als im 
dorsalen Abschnitt des medialen Teiles gestört. 

Kaudaler in der Höhe des Hypoglossuskerns zeigt sich auch das Wurm- 
gebiet etwas destruiert (Fig. 16). Der Apendix der linken Seite ist ver- 
sehwunden, rechterseits ist vielleicht das der Medulla zunächst gelegene 
Kleinhirnláppchen (Unterlappen) ebensogut entwickelt, als die besten 
Wurmteile, während sonst auch hier in den Seitenläppchen mikrogyre Bil- 
dungen bemerkbar werden. Kaudal sieht man fast nur mehr Wurm und 
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Zusammenfassung. 


Relative Intaktheit des Kleinhirnwurms und einiger Läpp- 
chen des rechten Seitenlappens besonders der oberen Hemi- 
sphürenpartie; der Wurm ist aber im ganzen stark reduziert. 
Nahezu völliges Fehlen des linken Lappens. Die ventralen 
Läppchenabschnitte sind, soweit sie vorhanden, auf beiden Seiten 
geschädigt. Das gilt auch für die Flocke. 

Von den Kleinhirnkernen sind der Nucleus fastigii, der 
Emboliformis und Globosus vorhanden. Der Dentatus ist rechts 
mehr geschädigt als links, hauptsächlich in seinem ventralen 
Abschnitt. Von den Oliven sind beide nahezu gleich atrophisch, 
rechts etwas mehr als links, es sind nur dorsomediale Partien 
erhalten. Die medio-ventrale Nebenolive verhält sich zum Teil 
gleich der Hauptolive. Die dorsale Nebenolive ist völlig intakt. 
Retrotrigeminale Fasern sind auf der Seite der besser ent- 
wickelten Hemisphäre vorhanden. Das Corpus restiforme zeigt 
relative Intaktheit. Die Bindearme sind beiderseits stark atro- 
phisch. Die Brücke läßt nur in den vordersten Teilen Fasern 
erkennen, die dem Stratum profundum eher als dem Stratum 
superficiale anzugehören scheinen. Brückenkerne sind in den 
oralen Brückenpartien vorhanden, fehlen in der Mitte teilweise, 
um kaudal wieder zu erscheinen. Im Pedunculus erweist sich 
das Temporo-pontine Gebiet besser entwickelt, als das Fronto- 
pontine Gebiet, das fast keine Fasern erkennen läßt. 


111. 


Trotz der gleichen Läsion im Großhirn zeigt sich hier die Brücke 
völlig normal; vielleicht ein wenig asymmetrisch, indem die eine Hemisphäre 
um eine Spur größer ist, als die andere. Die Differenz gleicht sich aber 
bald aus. Die Pyramiden fehlen vollständig. Das Kleinhirn würde den 
Eindruck des normalen hervorrufen, würden nicht an einzelnen Stellen der 
Läppchen mikrogyre Bildungen auftreten. Solche finden sich diesmal haupt- 
sächlich in den Oberläppchen, und zwar im Lunatus posterior und Semi- 
lunaris superior. Ihre Extensitüt ist jedoch keine auffallend große. Sie sind 
auch nicht ganz symmetrisch auf beiden Seiten. Man wird bei einem solchen 
Befunde begreiflich finden, daß die Brücke vollständig normal ist. Das 
gleiche gilt infolge der Intaktheit der Kleinhirnkerne auch für das Binde- 
armsystem der Corpus rectiforme und die Oliven. 


IV. 


An diesen Fall möchte ich eine Beobachtung anschließen, die zum 
Teil wenigstens schon von R. Löwy in seiner Arbeit über Mikrogyrie ver- 
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getragen werden muß: dem genetischen, dem korrelativen, sowie 
dem Umstande einer möglichen Systemerkrankung, sei es einer 
parenchymatósen oder einer phylogenetischen. Der genetische 
Faktor kann sich bemerkbar machen in einer durch die Stórung 
der Anlage hervorgebrachten Gesamtschädigung des Organs 
(Verkleinerung, Stillstand in einem bestimmten Entwicklungs- 
stadium) oder der Schädigung eines Abschnittes. In allen 4 eben 
beschriebenen Fällen lassen sich solche Gesamtschädigungen er- 
kennen. Im ersten Fall ist es die Hemmung der Weiterentwick- 
lung des gesamten Kleinhirns, das an der oberen Fläche äußer- 
lich den Eindruck eines embryonalen vom fünften bis sechsten 
Monats macht. Allerdings zeigt sich bei der histologischen 
Untersuchung, daB diesem áuBeren Eindruck die innere Ent- 
wicklung keineswegs entspricht, indem die Läppchenbildung 
ziemlich beträchtliche Entwicklungsgrade erreicht und nur viel- 
leicht in deren Extensität ein Zurückbleiben bemerkbar ist. Es 
zeigt sich hier wie in dem zweiten und wohl auch vierten Falle 
die relative Kleinheit des Gesamtorgans, die bei diesen Ent- 
wicklungsschädigungen zum Ausdrucke kommt. Aber nicht nur 
das Gesamtorgan ist geschädigt, sondern auch einzelne Teile 
desselben in differenten Graden. Und diese letztere Schädigung kann 
ihre Ursache wohl kaum allein in dem endogenen Faktor haben, 
sondern auch in einem exogenen deshalb, weil die Lokalisation 
des Prozesses eine zu mannigfache und keineswegs systematische 
ist. Wir werden also diese Fälle wohl als dysgenetische be- 
zeichnen müssen, ohne einen stringenten Beweis zu haben, daß 
ein endogener Faktor Ursache der Dysgenesie ist, ohne aber 
auch wenigstens im ersten und vierten Fall diesen Faktor aus- 
schlieBen zu kónnen, da deutliche Zeichen sklerotischer Prozesse 
fehlen. Móglicherweise, aber mir nicht sehr glaubhaft, ist die 
allgemeine Größenabnahme Folge einer endogenen Anlage- 
schädigung, obwohl es leicht gelingen dürfte, auch dieses 


Moment durch andere Faktoren zu erklären. Wir werden also. 


nur sagen können, daß die vorliegenden Fälle in die Gruppe 
der Dysgenesien gehören. Wir können weiters nicht einmal mit 
Sicherheit sagen, in welcher Zeit die Dysgenese begonnen hat. 
Die Andeutung der Spaltung des Wurmes im ersten Falle müßte 
den Gedanken erwecken, daß die Schädigung in frühester 
Embryonalzeit einsetzt, wenn wir nicht mitunter auch beim Er- 
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wachsenen, wie u.a. Obersteiner bereits in seinem Lehrbuch mit- 
teilt, mediane Sagittalfurchen in dem vorderen Wurmläppchen 
bemerken könnten. Nach einer anderen Richtung hin wäre jedoch 
diese Sagittalfurche zu verwerten, d.i. für die Genese des Klein- 
hirns, respektive des Wurms aus zwei Teilen. Es läßt sich diese 
bilateral symmetrische Anlage des medianen Teiles allerdings 
nur bis zum Lobulus simplex, also- für den Lobus anterior nach- 
weisen. Noch in dessen hinterstem Abschnitt sieht man zwei 
dicke Markstrahlen sich verästeln und in der Mitte begegnen. 
Es würde auch auf diese Weise -der Gegensatz zwisehen vor- 
deren Wurmabschnitt und dem Wurm sensu strictiori (im Bolk- 
schen Sinne) zum Ausdruck kommen. Auch der Umstand, daB das - 
Kleinhirn äußerlich den Eindruck eines embryonalen des fünften und 
sechsten Monats macht, kann man nicht für das Einsetzen des 
Krankheitsprozesses verwerten, kónnte doch durch diesen die Ent- 
wicklung im allgemeinen so verzögert sein, daß als Endstadium das 
Erreichte resultiert. Was nun das Zustandekommen der partiellen 
Läppchenschädigung anlangt, so ist es schwer, hier eine sichere 
Entscheidung zu treffen. Die mikrogyren Bildungen machen den 
Eindruck der echten Mikrogyrie schon deshalb, weil daneben 
sich Bildungen zeigen, die den heterotopen gleichen, weil un- 
regelmäßige Zellhaufen auftreten und die Körnerschichte die 
mannigfachste Entwicklung zeigt. Aber es ist im Kleinhirn nicht 
80 leicht möglich, wie im Großhirn echte von falscher Mikrogyrie zu 
unterscheiden, wenn man überhaupt von der letzteren sprechen 
kann. Denn die sklerotischen Prozesse des Kleinhirns zeigen 
gewóbnlich keine mikrogyren Bildungen. Es ist nicht einmal 
sicher, ob bei diesen Mikrogyrien eine Entwicklungshemmung 
vorliegt oder ob es sich hier um luxurierende Entwicklungen, die 
unvollkommen bleiben, handelt. Für letzteres spräche der Befund 
von R. Löwy, bei dem in Fällen von Mikrogyrie des Kleinhirns die 
äußere Körnerschichte mangelt, weil sie eben, wie R. Löwy 
meint, zur Ausbildung der Windungen verwendet wurde. Leider 
kann ich für meine Fälle diesen Anschauungen nicht beipflichten, 
weil die mikrogyren Windungen gleichfalls die äußere Körner- 
schichte aufwiesen. 

Es zeigt sich also nichts, was als sicherer Beweis einer 
endogenen Schädigung anzusehen wäre, wie man sie z: B. in 
Fällen wie dem Edingers mit Fehlen einer Kleinhirnhemi- 
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sphäre oder Obersteiners mit nahezu völligem Fehlen des 
Wurms annehmen könnte Wir können nur sagen, daß es sich 
um Dysgenesien handelt und werden nun zu untersuchen habeu, 
wodurch diese bedingt sind. 

Für die Bedeutung des korrelativen Faktors lassen sich 
schon bessere Grundlagen finden, als für jene des genetischen. 
Wir wissen, daß selbst bei Verlust des ganzen Großhirns und 
seiner Verbindungen, wie z. B. in Edingers Fall und in dem 
dritten der hier beschriebenen Fälle das Kleinhirn völlig normale 
Entwicklung aufweisen kann. Die Messingsche Beobachtung 
aber zeigt, daß selbst in solchen Fällen, bei denen das ganze 
Hirn eigentlich nur durch die Hemisphärenblasen repräsentiert 
wird, eine auch nur ungleiche Entwicklung dieser beiden sich 
durch eine gleichmäßige Verkleinerung des kontralateralen Klein- 
hirns in toto bemerkbar machen kann. Man wird also eine 
eventuell vorhandene gleichmäßige Verkleinerung des Cerebellum 
in toto korrelativ auf die vorhandene Großhirnschädigung be- 
ziehen können. In dem ersten meiner Fälle kann davon nicht 
die Rede sein, höchstens vielleicht im zweiten, doch war das 
Kleinhirn hier, so weit die Größe in Frage kommt, der Größe 
der Medulla oblongata adäquat, ganz abgesehen davon, daß, 
wenn es sich hier tatsächlich um eine solche Verkleinerung 
handelte, der Wurm, vielleicht auch die Dentati daran teil- 
nahmen. Auch in meinem vierten Fall ist die rechte Hemisphäre 
verkleinert, der Hydrocephalus beiderseits nahezu gleich groß, 
denn das minimale Überwiegen der hydrocephalen Erweiterung 
auf einer Seite vermag die relativ beträchtliche Reduktion der 
kontralateralen Kleinhirnhemisphäre nicht zu erklären. Wenn 
man demnach also auch den nahezu völligen Verlust des Groß- 
hirns in den vorliegenden Füllen eigener Beobachtung kaum in 
Betracht wird ziehen können, darf man die Ponsatrophien dem- 
gegenüber nicht vernachlässigen, ist ja doch gerade der Verlust 
von Ponsganglien von Edinger für den Verlust einer ganzen 
Hemisphäre verantwortlich gemacht worden. Auch Anton und 
Zingerle schätzen die Ponsatrophien so hoch ein, daß sie sie 
als Beweis der primären paläocerebellaren Erkrankung ansehen. 

Für meine eigenen Fälle läßt sich etwa folgendes fest- 
stellen: Trotz fast völligem Fehlen pedunkularer Systeme finden 
sich die Brückenganglien nahezu überall, wenn auch nicht voll- 
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ständig, so doch relativ gut entwickelt, besonders auch in jenen 
Partien, die als Endstätten der Pedunculusfasern gelten. Das 
spricht gegen Besta, der experimentell zeigt, daß nach Pedunculus- 
durchschneidung bei jungen Tieren fast völliger Zellschwund im 
Pons auftrat. Man muB doch wohl’annehmen, daß die Großhirn- 
schädigung in meinen Fällen frühfötal einsetzte. Für dysgene- 
tische Prozesse scheint eben diese Konstatierung bedeutungslos, 
trotzdem Anton-Zingerle gerade auf sie rekurrieren. Hier 
spielt die Selbstdifferenzierung der einzelnen Teile eine zu große 
Rolle. 

Betrachtet man meine erste Beobachtung, so findet sich 
hier der vorderste Kleinhirnabschnitt — vom Kleinhirn in toto 
— intakt, der mittlere schwerst lüdiert, der untere links intakt, 
rechts ziemlich schwer geschüdigt. Wir müssen demnach den 
eingangs mitgeteilten Anschauungen über die Beziehung nach der 
Brücke zum Kleinhirn im vorderen Teile der Brücke normale 
Zellen finden, im mittleren Teile müBten sie nahezu fehlen oder 
nur ganz spürlich vorhanden sein, und zwar medial besser als 
lateral und schließlich müßte sich in der Brücke bemerkbar 
machen, daß links der untere Lappen des Kleinhirns intakt, 
rechts geschádigt ist. 

In der Tat zeigen wohl die vorderen Brückenpartien die 
Zellen gut entwickelt, in den mittleren Brückenpartien sind sie 
lateral auffallenderweise besser als medial erhalten, was bereits 
korrelativ unverständlich wäre, denn gerade die medial gelegenen 
Wurmabschnitte und ventral die Amygdala sind ja am besten 
erhalten. Es zeigt sich, daB eine deutliche Differenz zwischen 
rechts und links nicht besonders hervortritt, wenn auch manche 
Partien der rechten Brückenseite der linken überlegen er- 
scheinen. Es ist also wohl nicht zu leugnen, daß sich An- 
deutungen korrelativer Beziehungen zwischen Brücke und Klein- 
hirn in diesem Falle bemerkbar machen, aber nicht solche, 
welche determinierend würen für die Kleinhirnschádigung. Viel 
eher erweckt es den Anschein, als ob die Kleinhirnveränderung 
Schuld an der Atrophie der Brückenzellgruppen trage. . 

Läßt dieser Fall aber trotzdem bis zu einem gewissen 
Grade den Gedanken einer korrelativen Beziehung zwischen 
Brückenerkrankung und Kleinhirnaffektion zu, so ist er für den 
zweiten Fall vollständig von der Hand zu weisen. Hier zeigen 
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sich die Brückenkerne auffallend zellreich; sie fehlen allerdings 
an einzelnen Schnitten, doch kann man hier immer eine lokale 
Affektion der Brücke selbst erweisen durch das eigentümliche 
Auftreten kleiner Herde, wie sie auch schon von Messing in 
seinen Fällen beschrieben wurden. Ähnliches, wenn auch nicht 
in so ausgedehntem Maße, gilt wohl auch für den ersten Fall, 
wo stellenweise eine dichtere Sklerose bemerkbar wird und hier 
der Zellmangel ein größerer ist. Man wird also als Ursache 
der Brückenveränderung außer den korrelativen Beziehungen 
zum Teil auch eine selbständige Affektion der Brücke ännehmen 
müssen. Auch in diesem zweiten Fall zeigt sich, daß entsprechend 
der stärker geschädigten Kleinhirnhemisphäre die kontralaterale 
Brücke etwas kleiner ist. Zelldifferenzen aber treten auf beiden 
Seiten nicht in Erscheinung. Wir hätten also hier eine Atrophie 
en masse, nicht aber eine nach bestimmten Zellgruppen. Leider 
ist der vierte Fall derart geschnitten, daß er für die Frage der 
korrelativen Beziehungen nicht zu verwerten war. 

Wenn man demnach auch von vornherein eine korrelative 
determinierende Beziehung zwischen Brücke und Kleinhirnver- 
änderung wird zugeben müssen, so ist sie für die vorliegenden 
eigenen Fälle nicht heranzuziehen. Viel eher erweckt es den 
Anschein, als ob die Brückenveränderung Folge der Kleinhirn- 
veränderung ist oder ihre Entstehung, zu einem Teil wenigstens, 
der gleichen Ursache wie die Kleinhirnveränderung verdankt. 
Man wird demnach bei den korrelativen Beziehungen 
gut tun, die determinierenden von den konsekutiven 
zu trennen. Determinierend ist in den vorliegenden 
Fällen weder die Großhirn- noch die Brückenerkrankung. 
Ob diese letzteren konsekutiv in irgendeiner Weise die 
Kleinhirnschädigung agravieren, ist, so wahrscheinlich 
es auch scheint, nicht sicher zu beweisen. Nur eines 
erscheint sicher, daß die Brückenatrophie konsekutiv 
von den Kleinhirnschädigungen abhängt, was sich durch 
eine Verschmächtigung im allgemeinen zum Ausdruck 
bringt. | 

Die Affektion des Dentatus im zweiten Falle verlangt keine 
korrelative Erklärung, da ja der sklerotische Prozeß direkt den 
Kern getroffen hat. 

Interessanter dagegen ist das Verhalten der Oliven. Die 
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völlige Intaktheit derselben im ersten Falle, trotz ۲ 
Kleinhirnatrophie, noch mehr aber trotz Verlustes eines großen 
Teiles der olivo-cerebellaren Verbindungen, welche durch die 
seitlichen Medullaherde unterbrochen werden, muß Verwunde- 
rung hervorrufen. Fast hat es den Anschein, als ob dieser Fall 
die These von Vogt und Astwazaturow beweist, daß nur bei 
intaktem Dentatus sich auch intakte Oliven finden. Freilich gilt 
hier Brouwers Einwand, daß es sich um eine Entwicklungs- 
störung handelt, die bei den oft vorkommenden, weitgehenden 
Selbstdifferenzierungen für anatomische Zusammenhänge schwer 
zu verwerten sind. Weit interessanter ist die zweite Beobach- 
tung deshalb, weil hier eine partielle Affektion der unteren 
Olive vorliegt. Es sind die dorsomedialen Teile beiderseits und 
links wenigstens auf eine ziemlich große Strecke die ganzen 
dorsalen Lappen erhalten. Daneben zeigt sich auch die dorsale 
Nebenolive beiderseits intakt und von der ventralen der hori- 
zontale Schenkel und ein Teil des vertikalen. Hier kann man 
schon sagen, daß diese Olivenatrophie mit den Dentatusverände- 
rungen nicht Hand in Hand geht. Gerade der linke Dentatus 
ist besser erhalten als der rechte, während umgekehrt die linke 
Olive besser erhalten ist als die rechte. Man muß dies wohl in 
Zusammenhang bringen mit der besseren Entwicklung der 
rechten Kleinhirnhemisphäre, denn für die Schwere der Oliven- 
entartung sind die beiden Dentati zu gut erhalten. 

Man wird deshalb in diesem zweiten Falle die Hauptschuld 
der Olivenatrophie in der Rindenentartung sehen, dies. um so 
mehr, als nach Stewart und Holmes gerade die dorsomedialen 
Teile der Olive mit dem Wurm in Verbindung treten sollen und 
der Wurm in diesem Falle tatsüchlich am besten erhalten ist. 
Nach Brouwer wird man wohl auch die dorsale Nebenolive mit 
dem Wurm in Verbindung treten lassen müssen oder wie es 
auch möglich ist, mit den zentralen Kleinhirnkernen, besonders 
Embolus und Globosus. Was die ventromediale Nebenolive an- 
langt, so ist hier doch ein Teil zerstórt, wenn auch nur die 
dorsalste Hälfte des vertikalen Schenkels (Fig. 16). Dagegen 
zeigt ihr horizontaler Ast eine Art Überentwicklung. 

Da auch hier sich beiderseits gleiche Verhältnisse finden, 
so wird man auch diesen Teil der Nebenolive mit dem Wurm 
oder vielleicht auch mit den inneren Kernen des Kleinhirns in 
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Beziehung setzen. Vielleicht kommt gerade hier der Dentatus in 
Betracht, von dem ja auch ein Teil der Atrophie zum Opfer ge- 
fallen ist. Sicher ist nur das eine, daß diese geschilderten Ver- 
änderungen konsekutive und keineswegs für die Kleinhirnatrophie 
determinierende sind. 

Daß man die retrotrigeminalen Fasern, die hier intakt sind, 
mit den intakten Teilen der Olive verbinden wird und ihre End- 
stätten in den geschilderten korrelativen Gebieten wird suchen 
müssen, leuchtet ohne weiteres ein. 

Interessant ist auch das Verhalten der Olive im vierten 
Fall. Sie zeigt sich links wesentlich kleiner als jene der Gegen- 
seite, die eine auffallend mächtige Entwicklung erfahren hat. 
Man könnte beinahe von vikariierender Hypertrophie sprechen. 
Die Veränderung war hier eine ziemlich regelmäßige, aber da 
der Nucleus dentatus in gleicher Weise wie die gesamte Klein- 
hirnhemisphäre verkleinert ist, so ist hier über engere korre- 
lative Beziehungen nichts auszusagen. 

Wenn also auch die vorliegenden Fälle keinen 
sicheren Schluß erlauben, so kann man doch sagen, daß 
neben der Rinde sicher noch andere Teile des Klein- 
hirns vielleicht der Dentatus und die andern Klein- 
hirnkerne Beziehungen zur Olive besitzen. Es ist 
ferner wahrscheinlich, daß das Schema von Stewart 
und Holmes zurecht besteht, daB die dorsomedialen 
Partien der Olive enge Beziehungen zum Wurm be- 
sitzen. Ein gleiches gilt auch für die dorsale Neben- 
olive zum Teil auch für die ventromediale, wie dies 
Brouwer besonders betont. 

Die Erörterung, ob in den vorliegenden Fällen eine syste- 
matische Affektion vorliegt, wird keinen weiteren Raum einzu- 
nehmen brauchen. Die Atrophie olivo-ponto-cerebelleuse schließt 
sich im ersten Falle von selbst aus wegen völliger Intaktheit 
der Olive. Sie ist im zweiten Falle sehr unwahrscheinlich, da 
ja auch die Dentati mitbetroffen sind und da insbesondere die 
klassische parenchymatöse Schädigung fehlt. Die anderen Fälle 
kommen überhaupt nicht in Betracht. Aber auch die phylogene- 
tische Systemerkrankung läßt sich hier nicht nachweisen. Wir 
haben in allen Fällen nicht unbeträchtliche Teile der Seiten- 
lappen erhalten, im zweiten eine immerhin ziemlich ausgedehnte 
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Schädigung des Dentatus. Wir können also hier keineswegs von 
einer nur neocerebellaren Erkrankung sprechen, wiewohl freilich 
` in erster Linie neocerebellare Teile affiziert sind. 

Überblickt man nämlich die einzelnen Beobachtungen, so 
fällt immerhin auf, daß das Wurmgebiet und die tieferen Kerne 
inklusive Dentatus am meisten geschont sind, wie es den neo- 
cerebellaren Erkrankungen zukommt. Aber es geht doch nicht 
an, etwas als neocerebellare Erkrankung aufzufassen, wobei 
wohl vorwiegend neocerebellare Teile affiziert sind, immerhin 
aber auch paläocerebellare, wie im ersten Falle die Flocke, im 
zweiten Falle der Dentatus, im vierten Falle gleichfalls dieser 
letztgenannte Kern. 

Die seitlichen Herde in der Medulla oblongata des ersten 
Falles haben durch ihre Lage von vornherein ihre Herkunft er- 
wiesen. Es hätte gar nicht des Nachweises eines Gefäßver- 
schlusses bedurft, um in diesen Herden eine Affektion im Gebiete 
der Arteria cerebelli inferior posterior zu erkennen. Durch diese 
arterielle Affektion aufmerksam gemacht, versuchte ich zunächst 
die entsprechenden Gefäßgebiete im Kleinhirn abzugrenzen und 
es zeigte sich gleich im ersten Falle, daß links mit einer überaus 
großen Deutlichkeit das Gebiet der Arteria cerebelli inferior 
posterior des Kleinhirns intakt war, während rechts dieses gleiche 
Gebiet eine beträchtliche Schädigung zeigte, eine Schädigung, 
die jedoch keineswegs an jene heranreicht, die das Gesamtgebiet 
der Rinde, welches von der Arteria cerebelli inferior anterior 
versorgt wird, betroffen hat; und das Gebiet der Arteria cere- 
belli superior ist wiederum nahezu intakt geblieben. Es ist von 
großem Interesse, daß in meinem vierten Falle die mikrogyren 
Partien des Hinterwurmabschnittes und des Unterwurms wiede- 
rum dem Gebiete der Arteria cerebelli inferior posterior ent- 
sprechen. Im zweiten Falle freilich gelingt die Rekonstruktion 
der Gefäßgebiete keineswegs so leicht. Hier ist der Prozeß asym- 
metrisch in jeder Richtung; immerhin zeigt sich die Arteria 
cerebelli superior am wenigsten betroffen, rechts vielleicht auch 
die Arteria cerebelli inferior anterior. Doch ist hier sicherlich 
mehr als ein Gefäßgebiet ergriffen, wenn es sich überhaupt um 
einen vaskulären und nicht entzündlichen Prozeß handelt. 

Ich habe bisher den Nucleus dentatus nicht besonders hervor- 
gehoben, der janach den Angaben der Mehrzahl der Autoren in das 
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Gebiet der Arteria cerebelli inferior anterior fállt und in meinem 
ersten Falle völlig intakt war, trotzdem doch gerade hier der 
Prozeß in dem genannten Gefäßgebiet die größte Intensität er- 
reicht hat. 

Da über die Verteilung der Gefäße im Kleinhirn des Men- 
schen die Literaturangaben relativ geringfügige sind, und meist 
auf Duret zurückgehen und nur bei Merkel sich einige 
Angaben finden, so ersuchte ich Herrn Dr. Krasa, Assi- 
stenten der I. anatomischen Lehrkanzel (Prof. Tandler) eine 
Reihe von Kleinhirnen zu injizieren. Es zeigte sich dabei 
gleich nach den ersten Versuchen, wenn man die Injektion von 
jeder der drei Kleinhirnhauptarterien aus isoliert macht, fol- 
gendes: 

1. Daß von einem Gefäß aus sich alle Gefäße injizieren, 
wir im Kleinhirn also keine Endarterien besitzen (siehe auch 
Merkel). 

2. daB so viele Variationen vorkommen, als Kleinhirne in- 
jiziert wurden und 

3. daB es Partien gibt, in welchen die drei genannten Ar- 
terien zusammenstoBen und offenbar gemeinsam die Vaskulari- 
sation besorgen. 

Zwei dieser Gebiete móchte ich hervorheben. Das ist der 
Nucleus dentatus und der Flocculus. Was den Wurm anlangt, 
so sind seine Hauptarterien dorsal, die Arteria cerebelli supe- 
rior, die aber gelegentlich nicht über das Kulmen hinausreicht 
und die Arteria cerebelli inferior posterior, die ihrerseits wieder 
bis an die Deklive, ja mitunter ziemlich hoch hinauf in dieser 
zu sehen ist, so daB eigentlich der Wurm nur von diesen zwei 
Arterien versorgt wird, vielleicht in einem ganz kleinen Stück- 
chen der Deklive auch von der Arteria cerebelli inferior anterior. 
Diese Injektionsversuche werden selbstverständlich von Dr. Krasa 
fortgesetzt, um die hier andeutungsweise gegebenen Befunde 
durch ein größeres Material zu stützen, aber es zeigen diese 
aphoristischen Angaben bereits den Grund, warum bei vasku- 
lüren Prozessen der Nucleus dentatus, vielleicht auch die Flocke 
gelegentlich intakt bleiben. 

Und da8 der Wurm so wenig leidet, verdankt er eben dem 
vikarierenden Eintreten der Arterien der Gegenseite. Der Wurm 
ist eben von mindestens vier Arterien versorgt. 
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‚Wir werden demnach in unserem Falle die eigenartige Lokali- 
sation des atrophischen Kleinhirnprozesses auf die Affektion 
bestimmter Gefäßgebiete zu beziehen haben; hauptsächlich des 
Gebietes der Arteria cerebelli inferior anterior, dem Hauptgefäße 
des Neo-Cerebellum. Wir werden im vierten Falle die Affektion 
der Arteria cerebelli inferior posterior annehmen, während im 
zweiten Falle infolge des komplizierenden Hydrocephalus im 
vierten Ventrikel der Prozeß bereits ausgedehnter ist und links zu» 
mindest zwei, rechts gleichfalls mehr als ein Gefäß gelitten 
haben; dadurch könnte man die Mitaffektion des Nucleus dentatus 
in diesem Falle leichter verstehen. 

So würde es auch verständlich, warum bei den Kleinhirn- 
atrophien, um diesen Namen ganz allgemein für die angeborenen 
Kleinhirnerkrankungen zu gebrauchen, in einem Falle bald mehr, 
in einem anderen Falle bald weniger vom Seitenlappen affiziert 
ist, da ja die Gefäßverteilung unzählige Varianten aufweist. 
Sicher ist nur das eine, daß die Arteria cerebelli inferior ante- 
rior die am häufigsten betroffene zu sein scheint. 

Ohne natürlich die Annahme einer vaskulären System- 
erkrankung für alle Fälle verallgemeinern zu wollen, ist es doch 
interessant zu sehen, daß auch ein so weit gehender Fall wie 
der von Brouwer gerade das Gebiet der Arteria cerebelli supe- 
rior schont und auch das der inferior posterior relativ frei ist. 
Doch ich will auch nicht den Anschein erwecken, als wollte ich 
nach Analogie von Vogt und Astwazaturow die eben vorge- 
tragene Anschauung auf andere Fälle angeborener Hirnerkran- 
kungen übertragen. Nur bei Cramer fand ich eine Notiz, wo- 
nach die eine Vertebralis schmäler ist, als die andere, und zwar 
jene, die zur erkrankten Kleinhirnhemisphäre Beziehungen be- 
sitzt. Das will nichts besagen, da ja Differenzen im Lumen der Verte- 
bralis recht häufig sind. Viel wichtiger erscheint mir, daß ich bei nor- 
malen Kleinhirnen mitunter völliges Fehlen einer der drei genannten 
Kleinhirnarterien konstatieren konnte, wiederum ein Hinweis auf 
die Erkrankungsmöglichkeiten differenter Läppchengebiete. 

So wird es auch verständlich, daß wir in der Brücke neben 
den konsekutiven Korrelationen, sklerotische Herde fanden oder 
Herde von eigener Dignität, wie sie Messing bereits beschrieb, 
die man wohl kaum anders als durch vaskuläre Veränderungen 
der Rami ad pontem erklären wird. 


252 Professor Dr. Otto Marburg. 


Damit hätte man aber vorläufig noch nicht mehr erreicht, 
als die Lokalisation des Prozesses näher beschrieben, es scheint 
mir aber nicht zu weit gegangen, auch die Ursache der Erkran- 
kung selbst in den vaskulüren Prozessen zu sehen. Die GefüBe 
selbst geben leider wenig AufschluB. Die Anomalien im ersten 
Fall sind mangels absoluter Sicherheit schwer zu verwerten. Die 
Gefäßwände sind dick und das Lumen ist enge, zum Teil sogar 
verschlossen. Doch läßt sich nichts über die genaue Verteilung 
und die Veränderung über bestimmte Kleinhirnpartien ermitteln. 
Aber es gibt noch andere Beweise der Gefäßalteration. Für meine 
Fälle sind diese ziemlich leicht zu finden. Es handelt sich um 
exzessive Hydrocephali, die jener von Obersteiner beschrie- 
benen Porencephalie in gewissem Sinne nahestehen; nun hat 
Obersteiner gerade in seinem Falle gezeigt, wie sich der 
Prozeß an die Ausbreitungsgebiete der Arteria cerebri media hält. 

Wir können ein gleiches auch für unsere Fälle annehmen; 
allerdings hat der Prozeß die Schranken des genannten Gefäß- 
gebietes nicht mehr respektiert, sondern ist über dasselbe hinaus 
auch in die anderen Gefäßgebiete fortgeschritten. 

Die gleiche Annahme, die uns die Zerstörung des GroB- 
hirns verständlich macht, könnte auch für das Kleinhirn gelten. 
Im ersten Fall zeigten sich an der Seite der Medulla in den 
Gefäßen Thrombosen. Die Lumina der Gefäße waren allenthalben 
eng, keineswegs vergleichbar z. B. den Gefäßen des dritten 
Falles mit dem gutentwickelten Kleinhirn. Man köunte sich 
nun vorstellen, daß die Entwicklung des Kleinhirns fortge- 
geschritten ist, solange die Gefäßversorgung im Kleinhirn aus- 
gereicht hat; in dem Augenblicke als dies infolge ihrer Unter- 
entwicklung oder, wie dies ja der erste Fall zeigt, ihrer Er- 
krankung nicht mehr ausreicht, kommt es zu dysgenetischen 
Erscheinungen. 

Verschließt sich das Lumen vollständig, werden selbstver- 
ständlich nekrotische und später sklerotische Prozesse die Folge sein 
müssen. Man wird ferner auch der Akuität oder Chronizität eines 
derartigen Verschlusses Rechnung tragen müssen; es sind hier, wenn 
man so sagen darf, abiotrophische Vorgánge am Werke. Es erklürt 
sich also durch die Annahme einer Gefäßalteration in der Ent- 
wicklungszeit nicht nur der Prozeß als solcher, sondern auch 
dessen Lokalisation. Ich bin mir wohl bewuBt, daB hier noch 
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eine ganze Reihe von Fragen zu erledigen sind, insbesondere 
solche der embryonalen Gefäßversorgung, die manche Diver- 
genzen der Fülle aufzuklüren imstande sein werden. Hier werden 
aber Meinungen keinen Aufschluß bringen, sondern nur objektive 
Tatsachen, die hoffentlich in Bülde erbracht sein dürften. DaB 
solche Unterentwicklungen der Gefäße vorkommen und mit Ver- 
änderungen der Nebennieren verbunden sind, weiß man seit 
langem. Gerade die Koinzidenz der Nebennierenschüdigung und 
Hirnatrophie ist etwas allgemein anerkanntes. Als Bindeglied 
dürften hier wohl die GefüBe anzusehen sein. 

Wenn man alle die Faktoren erwügt, die in den vorliegen- 
den Fällen die Kleinhirnschädigung veranlassen, so muB man 
sagen, daß der vaskuläre Faktor wohl die größte Rolle spielt. 
Er ist es, der die Genesis stört, und zwar entweder in toto 
oder partiell. Die korrelativen Faktoren spielen ihm gegenüber 
höchstens eine ganz untergeordnete Rolle. Man wird nun sagen 
können, daß das Vorhandensein einer Kleinhirnaffektion bei 
Porencephalie oder Hydrocephalie dem gleichen Faktor seine 
Entstehung verdankt, als diese. Es ist wohl auch möglich, daß 
bei Zugrundegehen eines Kleinhirnteiles während der Entwick- 
lung die anderen Teile der gleichen Hemisphäre in ihrer Weiter- 
entwicklung eine Hemmung erfahren, etwa so wie beim Defekt 
eines Teiles einer Extremität diese in toto in ihrer Entwicklung 
zurückbleiben kann. Wir müssen da eine innere Korrelation der 
einzelnen Teile annehmen und könnten auch auf diese Weise 
das Kleinerbleiben der Hemisphären bei Affektion eines Teiles 
dieser erklären. Sicherlich sind immer eine Reihe verschiedener 
Faktoren am Werk um eine angeborene Affektion hervorzu- 
rufen. Es unterliegt keinem Zweifel, daß jeder dieser Faktoren 
eine gewisse Bedeutung besitzt, aber die determinierende Be- 
deutung kann doch wohl nur einem Faktor zukommen und da 
erscheint es nach meinen Befunden sehr wahrscheinlich, daß 
dieser Faktor in der Vaskularisation gelegen ist, zeigt sich 
doch bei diesen Mißbildungen oft auch eine Affektion der Neben- 
niere, wodurch die Gefäßschädigungen ohne weiteres verständ- 
lich werden. 

Wenn ich also noch einmal resümiere, so möchte ich 
behaupten, daß bisher bei der Mehrzahl der angebore- 
nen Kleinhirnerkrankungen, sei es, daß sie als Begleit- 
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erscheinungen hydrocephaler Veränderungen, sei es, daB 
sie fürsich allein bestehen, ein strikter Beweis für eine 
endogene Schädigung der Anlage nicht erbracht ist, daß 
ferner die korrelativen Beziehungen nicht imstande sind, 
die Kleinhirnveränderungen zu erklären und daß auch 
der Gedanke sie als Systemerkrankungen aufzufassen — 
parenchymatöse im Sinne Dejerines, phylogenetische 
im Sinne Vogts und Astwazaturows — nicht recht zu 
beweisen ist. Dagegen hat es viel Wahrscheinlichkeit, 
daß ein großer Teil dieser Erkrankungen vaskulärer 
Genese ist — daß sie Erkrankungen bestimmter Ge- 
fäßgebiete darstellen, wodurch die vielfachen Varianten 
einerseits, die Koinzidenz der porencephalen und hydro- 
cephalen Defekte anderseits — ausreichende Erklärung 
fánden. 
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Die pathologisch-anatomischen Grundlagen der 
sogenannten Allgemeinsymptome von Hirntumoren. 
Von 


Dr. Toyojiro Kato. 
(Mit 5 Abbildungen im Texte) 


Von den allgemeinen Symptomen, die sich im Verlaufe 
eines Hirntumors entwickeln, fand eigentlich nur die Stauungs- 
papille eine systematische Bearbeitung. Man muß allerdings auch 
für diese zugeben, daß eine prinzipielle Einigung, ob einfaches 
Oedem oder eine Entzündung oder vielleicht beide Momente 
die Ursache der Sehnervenveränderung sind, noch keineswegs 
erreicht wurde. Es soll die diesbezügliche Literatur hier außer 
acht gelassen werden. Des weiteren haben vielleicht noch jene 
Erscheinungen Beachtung gefunden und sind pathologisch-ana- 
tomisch untersucht worden, welche eine mehr oder weniger 
diffuse Affektion der Hirnrinde, respektive der Meningen vor- 
aussetzen. Das sind Kopfschmerzen und psychische Veränderun- 
gen. Hiefür scheint die mechanische Theorie, die vom Hydro- 
cephalus ausging und eigentlich auch in der von Reichhardt!) 
aufgestellten Hirnschwellung ihren Ausdruck findet und nicht 
die toxische Theorie, welche besonders von den französischen 
Autoren behauptet wird, mehr und mehr an Raum gewonnen zu 
haben. 

Durch diese vorwiegend mechanischen Einflüsse ist es erst 
zu verschiedenen anatomisch greifbaren Veränderungen auch 
des vom Tumorsitze entfernten Rindenteiles gekommen, die einst 


1( Reichhardt, Zur Entstehung des Hirndruckes bei Hirngeschwülsten. 
Deutsch. Zeitschr. f. Nervenh. 28. 1905. Derselbe, Über Hirnschwellung. 
Zeitschr. f. ges. Neur.Ref. 3. 1. 

Obersteiner Arbeiten XXI. Bd. 17 
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Raymond!) gesehen hat. Er fand bei einem Gliom Nev- 
ronophagie und Schwund der Tangentialfasern. Auch Dupré 
und Devaux?) beobachteten Vermehrung der Rundzellen, 
aber auch schon die Veränderungen der Pyramidenzellstruktur. 
Das gleiche fanden Gianelli?) und Cornu*) welch letzterer 
auch die Meningen infiltriert beschreibt. In einem Fall von 
Maillard et Millhit5) fanden sich auch in den entfernten Gan- 
glienzellen schwere Veränderungen, wodurch die Schlafsucht der 
Kranken erklärt wird. Ferner weisen Weber und Papadaki*) 
darauf hin, daß bei den Hirntumoren die Rinde besser als die 
weiße Substanz erhalten ist und in der letzteren die Assoziati- 
onsfasern stärker als die Projektionsfasern in Mitleidenschaft 
gezogen sind. Fischers?) Fall zeigt auch die relative Wider- 
standsfähigkeit der Ganglienzellen beim Schwund der Mark- 
fasern. Als dann Reichhardt?®) seine Lehre von der Hirn- 
schwellung begründete, konnte er anatomisch außer mäßiger 
Gliose keine Veränderung sehen, ebensowenig später A pelt’). 
Dupré und Camus!°) führen bei einer deliranten Euphorie einen 
staubförmigen Zerfall der Nisslschollen an. Redlich !), der sich 
besonders mit der Frage des Zusammenhanges der psychischen 


1) Raymond, Un cas de gliome neuroformatif. Arch. de Neur. 
Band XXV, 1898. . 

3 Dupré et Devaux, Tumeur cérébral. Nouv. Iconogr. de la Salp. 
Band XIV. 1901. 

3) Gianelli, Gli effetti diretti et indiretti dei neoplasmi encefalici etc. 
D policlinico. 1897. Ref. Neurol. Centralbl. 1897. 

4) Cornu, Un cas de tumeur cérébral à forme psychoparalyt. Nouv. 
Iconogr. de la Salp. Band XVII, 1904. 
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Störungen und der anatomischen Veränderungen beschäftigte, 
beschreibt eine Störung in der Innenstruktur der Ganglien- 
zellen mittlerer Intensität, ferner eine leichte Neuronophagie, 
die Affektion der Tangentialfasern und des supra- und inter- 
radiären Flechtwerkes. Auch Marchand und Petit!) haben 
ähnliches gefunden, während Glasow?) die Verdickung der 
Meningen auch an Stellen, die vom Tumor weit entfernt sind, 
beobachtete. Schon diese unvollständige Anführung der Literatur 
zeigt eine gewisse Ungesetzmäßigkeit, vor allem aber die Un- 
möglicheit, die geschilderten Prozesse irgendwie systematisch 
einzureiben. Es erschien dann angebracht zu untersuchen, ob 
überhaupt bei Hirntumoren mit allgemeinen Erscheinungen, 
besonders bei solchen ohne psychische Störungen, anato- 
mische Veränderungen greifbarer hervortreten und ob sich 
diese Veränderungen irgendwie pathologisch-anatomisch quali- 
fizieren lassen; schließlich ob und in welcher Weise diese Ver- 
änderungen als Ausdruck der allgemeinen Erscheinungen des 
Hirntumors angesehen werden können. Es würden sich selbst- 
verständlich im Laufe der Untersuchung noch eine Reihe von 
Fragen ergeben, wie z. B. die Abhängigkeit der anatomischen 
Veränderungen von der Lokalisation, dem Charakter und der 
Größe des Tumors. 

Die bisher vorgenommenen Untersuchungen haben, wie 
wir sahen, die anatomischen Veränderungen nach verschiedenen 
Richtungen hin klargelegt. Es fanden sich die Meningen affi- 
ziert, es wurden die Ganglienzellen verändert gefunden, es trat 
Neuronophagie auf, schließlich wurden auch die Tangentialfasern 
und das interradiäre Flechtwerk in Mitleidenschaft gezogen. 
Uber die Medulla oblongata liegen fast gar keine Befunde vor, 
weil sie nicht in den Bereich der Untersuchung gezogen wurde. 
Meines Erachtens ist jedoch diese Untersuchung deshalb sehr 
wichtig, weil besonders die beiden Allgemeinsymptome, Schwindel 
und Erbrechen, zunáchst für eine Affektion der Medulla oblon- 
gata zu sprechen scheinen. 


1( Marchand et Petit, Troubles mentaux chez un sujet atteint de 
sarcome etc. Rev. neurol. 1909. 
? Glasow, Beitrag zur Kasuistik der Hirngeschwülste. Arch. f. 
Psych. 45, 1909. 
17* 
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Es standen uns 13 Fälle von Hirntumoren zur Verfügung, 
in welchen die verschiedenen Allgemeinerscheinungen ausnahms- 
los manifest waren. In den meisten Fällen wurde die ganze 
Medulla oblongata samt einem Teil der Brücke in Serien unter- 
sucht, außerdem die Rinde von verschiedenen Gehirnteilen, 
welche vom Sitz des Tumors weit entfernt sind; ferner auch 
die Wand des Seitenventrikels samt Plexus chorioideus, sowie 
das Chiasma opticum. Zur Färbung wurden vorwiegend Tolui- 
dinblau nach Nissl, Hämalaun-Eosin, Van Gieson, gelegent- 
lich auch Marchi, Weigert etc. angewendet. 


Fall ۱. Sarkom im linken Parietallappen. 

Im linken unteren Scheitelläppchen subkortikal findet sich ein 
hühnereigroßer Tumor, welcher bereits die Rinde zerstört hat und nach 
vorn bis in das Mark der oberen Temporalwindung eingewachsen ist. Der 
Pialüberzug teilweise verloren. Ein zweiter, kleinerer Tumorknoten liegt 
unterhalb des ersten, von diesem durch eine schmale weiße Substanz ge- 
trennt, ganz nahe der basalen Hirnrinde. Diese ist verschmälert. Hydro- 
cephalus mäßigen Grades. Histologisch: Sarkom. 

Hirnrinde (Toluidinblau nach Nissl, Van Gieson, Hämalaun- 
Eosin, Original-Weigert). 

Gyr. centralis anterior, rechte Seite, Mitte: Pia fibrös ver- 
breitert, mit wenig Infiltration. In der gliösen Rindenschichte zahlreiche 
Corpora amylacea. Dann auffallend starke Vermehrung der Rundzellen in 
der Rinde; besonders zahlreich sind diese um die Pyramidenzellen herum, 
wo manchmal 6 bis 8, auch intracellulär zu sehen sind. Auch an einzelnen 
Kapillaren zeigen sich solche Zellen. Die Ganglienzellen selbst sind in ihrer 
Form nicht verändert. Ihre Nissl-Struktur nicht deutlich; dort, wo sie her- 
vortritt, ist sie deutlich veründert. Die Tangentialfaserschichte fehlt stellen- 
weise völlig. Auch das supra- und interradiüre Flechtwerk ist schlecht ent- 
wickelt. 

Gyr. frontalis II, rechte Seite, unten: Pia wie früher. Ödem 
der Rinde. Die Neuronophagie wie früher. In den großen Pyramidenzellen 
ist die Struktur zu erkennen, manchmal] treten hier die Holmgrenschen 
Kanäle deutlich hervor. Auch die snbkortikale Schichte zeigt exquisite Kern- 
vermehrung. Die Tangentialfaserschichte aufgehellt. Das supra- und inter- 
radiäre Flechtwerk weniger dicht als normal. 

Rinde des Occipitallappens, rechte Seite, unten: Pia mäßig 
verbreitert, zeigt deutlich an einzelnen Stellen Oedem zwischen den Maschen, 
bischen Ödem der Rinde. Die Neuronophagie ist etwas geringer als im 
Gyr. centralis anter. In den größeren Zellen tritt die Nissl-Struktur deut- 
lich hervor. 

N. opticus. 

Die Opticusscheiden sind stark verbreitert und dicht infiltriert 
Starkes Ödem im Nerven. Es finden sich im Innern zahlreiche Kerne, die 
einen lichten Plasmahof haben und den Eindruck von Fettkörnchenzellen 
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machen. Am Original-Weigert-Präparate sieht man im Chiasma deutliche 
Aufhellung der Fasern infolge Verdichtung der Glia. 

Seitenventrikel (Hinterborn). 

Ependymzellen sind blaß. Subependymäre Glia enthält zahlreiche 
Corp. amylacea. Die Gefäße sind enorm erweitert. Stellenweise zeigen sich 
Ependymgranulationen. Auch vereinzelte Blutaustritte und Ödeme in der 
Nähe des Ventrikels. In der Nähe der Gefäße sind immense Anhäufungen 
von Corpora amylacea. 

Der Plexus chorioideus zeigt etwas geschwellte Plexuszellen. In 
den Plexuszellen ist eine an Fibrin erinnernde Masse vorhanden, welche wie 
ein füdiges, dichtes Gerinnsel aussieht. 

Besümee: Ödem der Pia und Rinde. Innenstruktur der 
Ganglienzellen verwischt, starke Neuronophagie. Aufhellung 
der Tangentialfaserschichte, sowie des supra- und interradiären 
Flechtwerkes. Ependymgranulationen, blasse Plexuszellen. 
Ödem des Opticus. 


Medulla oblongata. 

40. Im Goll und Burdach sind einzelne Zellen zerstört. Im Seiten- 
strangkern ist die Lüsion der Zellen eine weitgehendere. Man sieht Tigro- 
lyse, Veränderangen der Kernform, aber auffallend wenig axonale Degene- 
ration. Die riesigen Zellen, welche dem XI. Kern angehören, sind gleich- 
falls stellenweise affiziert. Meninx zart. 

80. Die Olivenzellen sind auffallend pigmentreich und sehen stellen- 
weise wie geschrumpft aus. Der Nucl. retic. zeigt schwere Veränderungen. 
Burdach und Goli sind etwas weniger angegriffen. Auch große Zellen der 
retikulierten Substanz zeigen schwere Chromatolyse. Hier findet sich auch 
axonale Degeneration. Nucleus ambiguus zeigt verwaschene Tigroide, Ver- 
lagerung des Kerns, stark vermehrte Pigmente. Meningen zart. 

120. Man sieht am ganzen Querschnitt eine leichte Vermehrung der 
Kerne, die Gefäße hyperämisch. Am Sulc. longitud. ventr. zeigt sich die 
zarte Pia stellenweise etwas infiltriert. Die Infiltratzellen sind Leukocyten, 
Lymphocyten, aber keine Eiterkürperchen. Es finden sich größere Elemente 
mit blassem Kern und blassem Plasma unter ihnen. Zahlreiche Corpora 
amylacea. 

140. Der Zentralkanal beginnt sich aufzuklappen; dabei zeigt sich, 
daß der Spalt kleine Divertikel besitzt, welche sehr tief einschneiden. An 
seinem dorsalen Ende liegen Ependyminseln und zwischen denselben Gan- 
glienzellen. Der Hypoglossuskern ist gut gefürbt, die Tigroide besonders 
schón sichtbar, wenn auch einzelne Zellen ziemlich viel Pigment enthalten. 
In anderen wieder Holmgrensche Kanüle deutlich hervortretend. Die Vagus- 
zellen haben mehr gelitten. Besonders im Burdachschen Kern sieht man 
schwere Veränderungen, desgleichen in der Subst. retic., wo die Pigment- 
atrophie vorhanden ist. 

180. Die Meningen im Sulc. longit. post. infiltriert. Die Ventrikelwand 
am Obex von Zellhaufen durchsetzt. 

200. Hier zeigt sich die schwere Affektion des Vaguskerns; atrophisch, 
chromatolytisch und axonal degenerierte Zellen wechseln miteinander ab. 
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Die kaudalsten Hypoglossuszellen sind auffallend gut gefärbt, doch haben 
sie mächtige Holmgrenschbe Kanäle. Der sich darunter befindliche Rollersche 
Kern ist wieder schwer affiziert. Die übrigen Kerne wie früher. Hier zeigt 
sich auch deutliche Neuronophagie. 

240. Deutliche Ependymgranulationen. Die Pia zart, weder Ödem 
noch Infiltration. Der Plexus zeigt die von Imamura!) beschriebene Ver- 
änderung, 

260. Im Sulc. longit. post. wieder starkes Infiltrat. Im Ponticulum 
isolierte Ependymanhäufung. Etwas Ödem der Pia und des Randes der 
Medulla oblongata, 

320. lm ventrokaudalen Deiters zeigen sich sowohl die kleineren als 
auch die mittelgroßen Zellen verändert; die größeren jedoch weniger als 
die kleineren. Es fállt die gute Entwicklung des Ependyms auf, das zahl- 
reiche Infiltrate im Ponticulum besitzt. Auch die Glia unter dem Ependym 
sehr gut entwickelt. Der dreieckige Vestibulariskern zeigt ebenfalls Zeichen 
von Schädigung. Der ventrale Cochleariskern ist auffallend axonal 
degeneriert. 

360. Pia ohne Ödem. Sonst wie früher. 

380. Die großen Zellen des Deiters zeigen teils axonale Degeneration, 
teils Chromatolyse. Auch Vakuolen, respektive Erweiterungen der Hoimgren- 
schen Kanäle finden sich vor. Die Zellen des Bechterws ebenfalls schwer 
verändert. Weniger die des dreieckigen Vestibularis. Die Ependymgranu- 
lationen sind sehr deutlich ausgeprägt. Die Kerne der Subst. reticul. sind 
besonders geschüdigt. 

Resümee: Die Meningen meistens zart, nur stellenweise 
Ödem und kleines Infiltrat. Von den Ganglienzellen die dea 
XII. Kerns am resistentesten, die der Subst. reticul. am meisten 
geschüdigt. Vaguskern und Deiters zeigen sowohl Chromatolyse 
als auch einfache Tigroidauflósung. Besonders auffüllig sind 
hier die Ependymgranulationen, die Ependyminseln im Gewebe 
und die starke Pigmentation einzelner Ganglienzellen. 


Fall 2. Gliom des IV. Ventrikels. 

Hirnrinde. 

Gyr. centralis anterior, rechts: Die Pia ist erweitert, sie bildet 
ein weitlückiges Maschenwerk (Fig. 1). Die Netzmaschen sind leer. An den Netz- 
balken liegen Rundzellen; es lassen sich neben deutlichen Iymphocytären 
Elementen auch Leukocyten und blasse Zellen mit einem rundlichen kern 
unterscheiden, die große Ähnlichkeit mit Fettkürnchenzellen besitzen. Die 
gliöse Rindenschichte zeigt keine Einwachsung in die Pia, sie ist etwas 
verbreitert. In der Molekularschichte ist das Ódem sehr stark ausgeprägt. 
Auch in der Schichte der kleinen Pyramidenzellen ist Ödem, aber besonders 
stark perivaskulär und perizellulär. Die Pyramidenzellen lassen ihre Form 
ganz gut erkennen; ihre Struktur ist aber schwer geschädigt, und zwar 
sieht man neben der mäßigeu axonalen Degeneration Neigung zu Vakuolen- 


t) Imamura, Beiträge zur Histologie des Plexus chorioideus des 
Menschen. Arb. a. d. neurol. Inst. Wien, VIII. 
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bildung und Schrumpfung. An den Kernen tritt Faltenbildung deutlich 
hervor. Im Gegensatz dazu ist die Neuronophagie nicht einmal angedeutet. 

Gyr. frontalis JI, rechte Seite, Mitte: Das Ödem der Pia viel 
geringer, stellenweise fehlend. Das Ödem der Molekularschichte auch gering. 
Die Pyramidenzellen zeigen weniger die axonale Degeneration. Sie sind in 
ihrer Struktur aber nahezu alle verüudert; Ödem, Neigung zu Vakuolen- 
bildung, Tigrolyse, Kernfaltungen, abnorme Anordnung der Tigroide auch 
bier zu finden. Perivaskulüres Ódem der intracortikalen kleinen Gefäße. 

N. opticus. 

Die Opticusseheide besteht aus einem derben Bindegewebe, sichtlich 
verbreitert; auch findet sich Rundzelleninfiltrat in derselben. Im Opticus 
selbst sind die Maschen verbreitert. Auch befinden sich mitten in ihm viele 
rundliche Lücken. Infiltrat vermißt. 

Seitenventrikel. ۱ 

Der Plexus chorioideus läßt die Plexuszellen sehr deutlich 
erkennen; sie erscheinen immer ein wenig geschwellt und blaß. In den 
Plexuszotten befindet sich eine an Fibrin erinnernde Masse; sie ist am 
Hämatoxyliupräparat bläulichrot gefärbt, läßt bei der stärkeren Vergröße- 
rung ein Balkenwerk erkennen, das aber keine Netzanordnung zeigt, Bon- 
dern eher wie ein fädiges dichtes Gerinnsel aussieht. An anderen Stellen ist 
es homogen und so dicht, daß man es nicht auflösen kaun. Es ist sehr 
reichlich vorhanden. 

Das Ependym. Die Ependymzellen gleichfalls etwas gequollen und 
blaß. Stellenweise ist der Ependymbelag wie abgerissen und es lagert ein 
leicht blaßbläulich gefärbter Niederschlag an den Maschen der subependy- 
wären Glia. In der Glia zeigen sich mehrere kreisrunde Querschuitte von 
Schläuchen, die mit Ependymzellen ausgekleidet sind. Andere Gewebe etwas 
ödematös. Die Gefäße strotzend, blutgefüllt. 

Resümee: Ödem der Pia und Rinde. Starke Zellverände- 
rungen (Vakuolen, axonale Degeneration, Schrumpfung). Feh- 
lende Neuronophagie. Ödem des Opticus. Plexus- und Ependym- 
zellen gequollen, Neigung zu Granulationsbildung. 


Fall 3. Tuberkel des rechten Occipitallappens. 

Ein gänseeigroßer, rundlicher Tumor im rechten Occipitallappen. Die 
Pia ist in der rechten Parietoccipitalgegend deutlich verdickt und getrübt. 
Der Tumor liegt im Marklager des Hinterhauptlappens, reicht nach vorn bis 
zum vorderen Drittel des oberen Scheitellüppchens und nach hinten bis zwei 
querfingerbreit vom Occipitalpol. Die Tumormasse ist gróftenteils vollstándig 
verkäst und mit einer dicken derben Schale umhüllt. Die Windungen der 
Konvexität des Oceipitallappens sind in toto abgeplattet. Die Rinde ist hier 
papierdünn, etwas schmutzig ver(ürbt, sieht narbig aus und ist mit der 
tbrös verdickten Pia überzogen. An der medialen und unteren Fläche des 
Oceipitalbirns nichts Besonderes. Hydrocephalus internus. 

Hirnrinde. 

Gyr. centralis anterior, rechte Seite, Mitte: Pia zart, in 
Blätter gespalten. ödematös. MüBiges Ödem der Rinde. Die Ganglienzellen 
normal konfiguriert. Im Iunein derselben sieht es aus, als ob die Tigroide 
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angefressen wären. Axonale Degeneration ist selten. Vakuolen im Innern 
häufiger. An einzelnen Stellen finden sich im Gewebe isolierte Anhüufungen 
von schlecht differenzierten, kernhaltigen Zellen. Keine oder nur geringe 
Neuronophagie. 

Gyr. frontalis Il, rechte Seite: Pia etwas kernreicher. Ödem der 
Rinde. Ganglienzellen wie früher. Neuronophagie deutlicher. 

Opticus. 

Die Opticusscheide stark verbreitert. Der Opticus selbst sowohl peri- 
vaskulär als auch inmitten des Gewebes sehr kernreich. Die Gliamasch-n 
sind etwas weiter. 

Resümee: Ödem der Piaund Rinde, Ganglienzellüsion. Neur- 
onophagie vorne schwach, hinten deutlicher. Opticus sehr 
kernreich. 

Medulla oblongata. 

120. Pia ist zart. In der Nähe einzelner Gefäße Anhüufungen von 
Rundzellen. Leichtes Ödem am ganzen Querschnitt. Die Ganglienzellen etwas 
gequollen und wie im ersten Beginne der axonalen Degeneration verändert. 
Kein besonderer Kernreichtum im Gewebe. 

220. Etwas Ödem zwischen Medulla und Pia. 

260. Außer stark pigmentierten Ganglienzellen Kernvermehrung um 
einzelne Gefäße im Innern der Medulla. Hier zeigt sich an den Ganglien- 
zellen trotz des Ödems neben der Blähung auch eine Verschmälerung des 
Zelleibes mit den gewundenen Dendriten. Der Prozeß ist nicht lokalisiert. 
sondern ziemlich diffus. Auffallende braune Pigmentierung einzelner lateral 
gelegener Ganglienzellen. 

280. Erste Zellen des Hypoglossuskerns. Halbmondförmige Ganglienzellen 
in der Subst. reticularis. 

320. Meninx: Leichtes Ödem am ganzen Querschnitt. Die Hypoglossus- 
zellen größtenteils intakt, die Tigroide deutlich. Die kleinen Zellen der 
Subst. reticularis sind wieder verändert. Auffallend ist bei den größeren 
Zellen der retikulierten Substanz die Pigmentbildung, sowie die schwere 
Degeneration im Sinne der axonalen Degeneration. Auch die stark pigmen- 
tierten Zellen sind noch zu sehen. Die Zellen der Olive haben gleichfalls 
gelitten. 

340. Pia ist besser injiziert. Der Hypoglossuskern zeigt sehr schöne 
große Ganglienzellen, ist beiderseits intakt, trotzdem in der Nähe infiltrierte 
Gefäße vorhanden sind. Vaguskern auch hier nicht intakt, die Zellen zeigen 
bereits Degeneration. Burdach: Zahlreiche schwer degenerierte Zellen, und 
zwar axonal und atrophisch. Subst. reticularis: Hier erreicht die Degene- 
ration der Zellen den höchsten Grad. Oliva inferior: Auch hier sind die 
Zellen vielfach axonal degeneriert sowie in Schrumpfung begriffen. 

380. Dasselbe. Das Ödem ist in der Peripherie stärker als zentral. 

400. Auch hier fällt die Intaktheit des Hypoglossuskerns gegenüber 
den ganz nahe gelegenen Zellen des Vagus auf, trotzdem gerade in der 
Nühe des Hypoglossus die perivaskulüren Infiltrationen stark sind. 

490. Öffnung des Zentialkanals in der Fossa rhomb. Der Spalt des- 
selben ist von äußerst dichter Glia umgeben, besitzt seitliche Fortsütze und 
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eine ganz unregelmäßige Gestalt. Die Zellen des Hypoglossuskerns am meisten 
intakt. Die des Vagus zeigen bereits deutliche Zeichen sowohl axonaler 
Degeneration als auch beträchtlicher Atrophie. Das gleiche gilt von den 
Zellen der Subst. reticularis und der Olive. 

440. Hier ist in der Nähe des Hypoglossus wiederum an einzelnen 
Gefäßen perivaskuläres Exsudat deutlich. Corpora amylacea mitten in der 
Medulla. Der Rollersche Kern zeigt axonale Degeneration; hier finden sich 
Zellen mit Andeutung von Doppelkernen. 

Im Plexus chorioid. zeigt sich die von Imamura beschriebene Skle- 
rose, aber kein Ödem, keine auffallende Veränderung der Plexuszellen. Von 
den Zellen wieder jene des XII. am besten erhalten. Jene des X. zeigen 
dagegen Veründerungen. . 

500. Die Pia ist hier besonders zart. 

520. Der Deiterssche Kern, der hier kleine Zellen besitzt, zeigt in 
diesen Holmgrensche Kanäle und stellenweise auch schwere Atrophie. Auch 
einzelne hier bereits vorhandene größere Zellen sind axonal degeneriert. 
Die Zellen des Tuberculum acustic., respektive die dem Reticulum dorsale 
aufsitzenden Zellgruppen sind schwer degeneriert. Ein besonderer Unter- 
schied zwischen den größeren und kleineren Zellen in bezug auf Degeneration 
ist nicht zu konstatieren. | 

590. In der Regio acustica sind die Acusticuszellen des ventralen 
Kerns und jene, welche lateral am Corp. restiforme emporstreben, am 
schwersten degeneriert. Im Deitersschen Kern sind die kleinen Zellen 
sichtlich schwer degeneriert, die mittelgroßen Zellen zeigen teilweise das 
gleiche Verhalten. Von den ganz großen sind hier nur einzelne vorhanden, 
welche Kernfaltungen aufweisen, die Trigoide aber gut erkennen lassen. Im 
Vestibulariskern sind einzelne Zellen schwer affiziert, doch findet man auch 
bier solche von normalem Aussehen. Die Kerne der Subst. reticularis zeigen 
das gleiche Bild wie früher. Ebenso die der Olive. Die Meningen erscheinen 
hier besonders in der ventralen und lateralen Partie stärker infiltriert als 
in der vorderen Partie. 

620. Auf der Höhe der Entwicklung des ventralen Acusticuskerns 
zeigt sich dessen Degeneration aufs deutlichste; hier sieht man bereits Ver- 
änderungen in den Zellen, die über die axonale Degeneration hinausgehen. 
Auch die großen Zellen des Deitersschen Kerns erweisen sich nicht ganz 
intakt, wenn sie auch besser erhalten sind als die mittelgroßen uud kleinen; 
bier kann man die schwerste Degeneration wahrnehmen. Sonst gleiche 
Befande. 

640. An den folgenden Schnitten springt die auffallend geringe Zahl 
der groBen Zellen des Deiters ins Auge. Im Bechterewschen Kern sind 
die Zellen merkwürdig gut erhalten. Der beginnende Abducenskern zeigt 
neben den intakten Zellen auch einzelne axonal degenerierte. Große, lateral 
vom Abducenskern gelegene Zellen, welche aber medial vom VII. Kern auf- 
treten, sind schwer degeneriert. 

Resümee: In der ganzen Med. obl. besteht eine leichte 
Reizung der Meningen. Sie kommt zum Ausdruck durch ein um- 
schriebenes Ödem und ein an einzelnen Stellen bemerkbares 
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perivaskulüres Infiltrat. Auch intramedullür ist ein solches 
deutlich sichtbar. Ganz unabhüngig von diesem Infiltrate zeigt 
sich nun eine schwere Degeneration der Ganglienzellen; diese 
betritft nahezu alle Kerngebiete mit Ausnahme des XII, des VI. 
und der groBen Zellen des Deitersschen Kerns. Auffallend ist 
die schwere Schädigung der großen Zellen der Subst. reticul. 
Es zeigt sich eine vollkommene Unabhängigkeit der meninge- 
alen,respektive intramedullürenInfiltrate von diesen Ganglien- 
zelldegenerationen. 


Fall 4. Gliom des linken Parietallappens. 

Ein großer Tumor iu subcorticalen Marklager der linken Parietal- 
gegend in der Größe einer Kindsfaust. Die Rinde des ganzen oberen Scheitel- 
läppchens, sowie der angrenzende Teil der hinteren Zentralwindung stark 
abgeplattet; an einer Stelle ist die Geschwulst an der Hirnoberflüche durch- 
gebrochen und mit der Dura verwachsen. Im Tumorgebiete selbst viele 
bümorrhagische Herde. Erweichung der Hirnsubstanz in der Umgebung der 
Geschwulst; jene reicht nach unten bis zum Balken. Hydrocephalus internus 
von starker Intensität. Histologisch handelt es sich um ein Sarkom. 

Hirnrinde. 

Gyr. centralis anterior, linke Seite, Mitte: Ödem der Meninx. 
Geringes Ódem der Rinde. Die Ganglienzellen normal konfiguriert. Zellen 
mit Vakuolen und großen Holmgrenschen Kanälen. Neuronophagie mittlerer 
Intensitüt. 

Gyr. temporalis II, rechts: Ödem der Meninx wie früher, aber 
nur an einer ganz umschriebenen Stelle. Sonst mäßige Verbreiterung der 
Pia. Die Zellen wie im Gyr. centralis anterior. 

Seitenventrikel (Hinterhirn). 

Ependym, wo vorhanden, gut erhalten, aber Auflagerung von fibrinöser 
Masse gut zu sehen. 

Upticus. 

Die bindegewebige Scheide des Opticus etwas verbreitert und überall 
kernreich. Im Opticus selbst Vermehrung der Kerne, starke Hyperümie und 
Ödem. Letzteres nicht besonders intensiv. Auch hier werden Infitrate 
vermißt. 

Resümee: Ödem der Pia und Rinde mäßig. Zellen vakuoli- 
siert. Neuronophagie mittelstark. Ependymauflagerung. Opticus- 
ódem. 

Medulla oblongata. 

10. Hóhe des Hypoglossuskerns. Auffallend starke Ependymgranu- 
lationen mit Ependymwucherung, besonders lateralwürts. 

30. Der Hypoglossuskern zeigt die Zellen in der Mehrzahl intakt, 
doch bei einzelnen findet sich Chromatolyse. Der Vaguskern láBt solche an 
nahezu allen Zellen erkennen. Auch die anderen großen Zellen der Subst. 
reticularis sind schwer degeneriert. Áhnliches gilt für die Zellen der Olive. 
Die Meningen sind zart, doch besteht hier ein leichtes Ödem. 

60. Im Cerebellum zeigen die Purkinjeschen Zellen deutliche 
Tigroidbilder. 


Die Grundlagen der Allgemeinsymptome von Hirntumoren. 267 


80. Im Recessus lateralis befindet sich ein sehr dickwandiges Gefäß, 
in welchem Kalkplättchen eingelagert erscheinen, die Übergänge zur Ossi- 
fikation erkenuen lassen. 

110. Die Gegend des Endes des Hypoglossuskerns: Hier . zeigt sich 
auf einer Seite des lateralen Ventrikels eine tiefe Einsenkung des Ependyms. 
Der Recessus lateralis zeigt eine äußerst dicke, von zahlreichen Ependym- 
zotten besetzte Wand, welche in ihrem ventralen Anteil mit dem Plexus 
verwachsen ist. Es mischen sich hier Ependymzellen mit den Pleruszellen, 
die nicht mehr die Anordnung zu Zotten erkennen lassen. Bezüglich der 
Nervenzellen gilt das gleiche wie in den vorigen Schnitten. 

121. Beginn des Deitersschen Kerns. Auffallende Degeneration in 
den ventrokaudalen Zellen (Fig. 2.) Die Degeneration ist nicht nur axonal, 
sondern es finden sich auch vakuolisierte und atrophische. Elemente. 

211. Das Ependym zeigt auf den nüchsten Schnitten Tendenz zu 
lebhafter Wucherung und zu Spaltbildung. In den Zellen zeigt sich das 
gleiche Verhalten wie früber. Auch die Cochleariszellen sind affiziert, 
einzelne von ihnen ganz blaß. Desgleichen die Zellen des dreieckigen Vesti- 
bulariskerns. Von den großen Zellen des Deitersschen Kerns ist die Mehr- 
zahl unverändert. Die großen Zellen in der Subst. reticularis aber sind schwer 
degeneriert. 

280. Zerebralwärts ist das Ödem deutlicher. Die Meningen zart. Die 
laterale Recessuswand zeigt eine merkwürdige Verklebung nebst Ependym- 
wucherung. Bezüglich der Zellen ist keine Veränderung gegen früher. Der 
Nucl. angularis ist sehr schlecht tingiert und zeigt viele vollständig blasse 
Zellen. 

30. Auffällig gut erhalten sind der Facialis- und Abducenskern. 

Resümee: Eigenartige Ependymbildungen, sowie Verände- 
rungen im lateralen Recessus. Leichtes Ödem am Querschnitt. 
Degeneration der Ganglienzellen, besonders der Vagusgruppe 
und des ventrokaudalen Deiters. Auch im Cochlearis- und Vesti- 
bulariskern, sowie im Bechterewschen Kern Degeneration. 


Fall 5. Mischgeschwulst im Thalamus opticus. 


Medulla oblongata (Pal-Csokorsche Serien). 

Gegend der Pyramidenkreuzung: In der Faserfärbung nichts besonders 
auffälliges. Ein großes Picksches Bündel beiderseits. Auch in der Faserung 
um den Zentralkanal herum finden sich dichtere Bündelquerschnitte. 

Gegend des Beginnes des Hypoglossuskerns: Die Hypoglossuszellen 
sehr gut entwickelt, die des dorsalen Vaguskerns zeigen hier bereits kleine 
Veränderungen. Dorsal von der spinalen Glossopharyngeuswurzel findet sich 
beiderseits eine große Menge gelatinöser Substanz. | 

Höhe des Hypoglossuskerns: Wieder fällt die Intaktheit des XII. Kerns 
gegenüber den schlecht entwickelten Vaguszellen auf. Ependymgranulationen. 
Im ventrokaudalen Deiters sieht man deutlich axonal degenerierte Zellen. 
Auch die Zellen der Olive zeigen nicht den normalen Bau. Die Pia ist leicht 
ódematós. An der Faserung ist mit Ausnahme einer Aufhellung der Pyra- 
miden nichts Abnormes zu sehen. 
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Gegend des Vestibulariskerns: Die großen Zellen des Deiters zeigen 
keine Veränderungen. Ebenso nicht die Zellen des Beginns des Facialiskerns. 
Cochlearis ventralis zeigt auffallend viel kleine Zellen. 

Gegend des Facialiskerns: Facialiskern intakt. Hier sind die Ependym- 
granulationen besonders mächtig. Die großen Zellen des Deitersschen 
Kerns lassen nichts auffälliges erkennen. Der Abducenskern scheint normal. 

Resümee: Auch in diesem Falle zeigen sich die bereits ge- 
schilderten Veründerungen in den Vaguszellen, sowie in jenen 
des ventrokaudalen Deiters bei relativer Intaktheit der großen 
Zellen desselben. Hypoglossuszellen vollstándig normal. 


Fall 6. Teratoın in der Gegend des Vierhügels. 

Hirnrinde. 

Stirnlappen: An einer Stelle knapp unter der Rinde lokales Ódem 
mit Erweichung. Sonst die Rinde relativ frei und kernarm. Am Nissl- 
Präparat erweisen sich die Ganglienzellen normal konturiert. Die Innen- 
struktur ist nicht deutlich zu erkennen. Auffallend ist, daß die großen 
Pyramidenzellen nicht immer die klassische Form der Pyramidenzellen be- 
sitzen, sondern etwas monströs gestaltet sind. 

Pia etwas verbreitert wie bei der tuberkulösen Meningitis. An einer 
anderen Stelle finden sich zahlreiche kleine Hämorrhagien. 

Resümee: Pia verbreitert. Malancischer Herd. Ganglien- 
zellen teilweise deformiert. Einzelne Pialhämorrhagien. 


Fall 7. Gliom im subcortikalen Marklager der rechten Hemi- 
spháre. 

Hirnrinde. 

Gyr. centralis anterior, links: Die Pia, soweit sie sichtbar ist, 
eine Spur ödematös. Im Gewebe selbst nahe dem Rande kleine perivaskulüre 
Blutungen an zahlreichen Stellen. Das Ódem der Rinde ist nicht besonders 
hochgradig. Die Ganglienzellen sind vollkommen normal konfiguriert, ihre 
Innenstruktur ist jedocb verwischt. Die axonale Degeneration fehlt. Holm- 
grensche Kanäle treten aber nur stellenweise hervor; eher zeigen die 
Zellen Vakuolenbildung. Deutliche Neuronophagie von mittlerer Intensität 
(4 bis 5 Zellen um eine Ganglienzelle herum). Auch an den Kapillaren sind 
die Rundzellen vermehrt. 

Rinde des Occipitallappens, rechte Seite, oben: Pia zart, 
aber deutlich ödematös; sie ist in Lamellen zerteilt. Das Ödem ist auch in 
der Rinde deutlich. Blutungen fehlen hier. Die Zellen sind ühnlich wie in 
den Zentralwindungen. Vielleicht tritt die Innenstruktur bei einzelnen deut- 
lich hervor. Die Neuronophagie ist hier entschieden geringer als in der 
Zentralwindung. 

Kleinhirn. 

Die Pia im Kleinhirn zeigt etwas Ödem. Im Kleinhirn selbst tritt 
dieses nicht so deutlich hervor. Die Purkinjeschen Zellen etwas geschwellt. 

Seitenventrikel (Hinterhorn). 

Das Ependym des Seitenventrikels zeigt keine scharfe Grenze. Die 
subependymüre Gliaschichte ist besonders dicbt uud kernreich. Auch sonst 
zahlreiche Kerne im Gewebe. 
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Besümee: Ödem mäßig in Pia und Rinde, mittlere Neu- 
ronophagie. Ganglienzellinnenstruktur verwischt. Ependym- 
granulationen. 

Medulla oblongata (Marchi-Präparate). 

Rechte ungekreuzte Pyramide degeneriert, beide Hinterstrünge zeigen 
deutliche Degeneration. Picksches Bündel nicht degeneriert. Spinale Glosso- 
pharyngovaguswurzel beiderseits teilweise degeneriert. In den zentralen 
Fasern des Glossopharyngeus sind Degenerationsschollen vorhanden. Der 
Nerv macht den Eindruck, als ob an einzelnen Stellen ein leichtes Ödem 
wäre; kleine Lücken sind von kleinen Marchi-Schollen umsüumt. Dabei läßt 
sich die Degeneration bis an den Kern hin verfolgen. Desgleichen sieht man 
aueh am Vagus üdematöse Degeneration (Fig. 4.) In geringerem Grade und 
ohne Auftreten von Lücken zeigt sich der Prozeß auch im Hypogiossus. Der 
Cochlearis und Vestibularis zeigen beide schwerere Degeneration als die 
anderen Nerven. Aber beim Vestibularis bemerkt man, daB die Schollen sich 
erst an dem Übergang des peripheren Nerventeils in den zentralen deutlich 
zeigen. An der spinalen Acusticuswurzel kann man wieder die Degene- 
rationgsschollen wahrnehmen. Im Fasciculus longitudinalis posterior sind auch 
Marchi-Schollen zu sehen, dieselben im proximalen Teil der Medulla oblon- 
gata zahlreicher. 

Resümee: Abgesehen von den durch den Tumor bedingten 
sekundären Degenerationen, finden sich solche noch in den 
Hinterstrüngen; ferner eigenartige Veründerungen, die an 
Ödem gemahnen, im Glossopharyngeus, Vagus, Cochlearis und 
Vestibularis, wobei die Veränderungen bis zu den Kernen zu 
verfolgen sind. Fasc. longitud. post. auch degeneriert. 


Fall 8. Gliom des linken Kleinhirns. 

Hirnrinde. 

Gyr. centralis anterior, rechte Seite, unten: Die Pia ist. 
stellenweise stark verdichtet, und zwar durch ein kernreiches Bindegewebe; 
eine Verwachsung mit der darunter befindlichen Gebirnsubstanz findet sich 
nicht. Infiltratzellen oder Ödem sind nur an der Pia angedeutet. Ödem der 
Pia mäßig. Relativ starke Hyperämie. Die Ganglienzellen zeigen normale 
Konfiguration. Die Tigroidsubstanz sieht wie angefressen aus, mit Neigung 
zur Vakuolisierung; mitunter scheint der Prozeß vom Rande her nach 
innen furtzuschreiten. Große und kleine Zellen sind in der gleichen Weise 
betroffen. Keine auffällige Neuronophagie. 

Gyr. frontalis II, rechts: Pia wie früher. Hirnrinde desgleichen. 

Chiasma opticum. 

Sowohl im N. opticus als auch im Tractus und im Chiasma selbst 
starkes Ödem. Die Bindegewebsscheide etwas verbreitert. Im Chiasma selbst 
eine deutliche Zunahme der Kerne, die aber keineswegs einen infiltrativen 
Charakter besitzen. Der Begriff der Entzündung kann unmöglich hier 
gelten, da perivaskulär keine besondere Anhäufung von Zellen zu finden ist. 

Seitenventrikel (Ammonshorn). 

Ödem. Das Ventrikelependym zeigt typische, zottenförmige Erhebun- 
gen. Es ist aber nicht besonders geschwollen. Eine Knochenplatte in der Pia. 
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Resümee: Verbreiterung der Pia, geringes Ödem, keine 
Neuronophagie, Zelleninnenstruktur verändert. Ependymgranu- 
lationen. Ödem des Opticus. 


Fall 9. Gliom im Marklager des linken Frontallappens. 

Im Marklager des linken Hirnlappens liegt ein Gliom, welches keine 
scharfe Grenze gegen die gesunde Hirnsubstanz hat. Das Marklager ist 
beträchtlich verbreitert. Schon von außen sieht man eine auffallende ۰ 
größerung des linken Stirnlappens. Die Rinde etwas verschmälert. Hydro- 
cephalus internus leichten Grades. 

Hirnrinde. 

Gyr. centralis anterior, rechte Seite, Mitte: Die Pia nur 
leicht verbreitert und etwas zellreich. Ödem der Rinde. Die Ganglienzellen 
normal konturiert; ihre Innenstruktur verwischt. Wenig Neuronophagie. 

Gyr. frontalis II, rechts: Etwas Ödem der Meninx. Rinde wie in 
der Zentralwindung. Ä 

Gyr. occipit, rechts: Leichtes Ödem der Rinde und der Meninr. 
Die Ganglienzellen normal konturiert, Innenstruktur undeutlich. Leichte 
Vermehrung der Trabantkerne. 

Chiasma opticum. 

Ödem, besonders stark gegen den Opticusstamm hin. Das Glianetz 
erweitert. 

Resümee: Ödem der Pia und Rinde. Mäßige Neuronophagie. 
Ödem im Opticus. 

Medulla oblongata. 

60. Die Gegend des Beginns des Hypoglossuskerns. Die Zellen des 
Hypoglossuskerns vollständig intakt; ihre Innenstruktur normal. Die darüber 
befindlichen Vaguszellen sind zum Teil normal, zum Teil zeigen sie axonale 
Degeneration oder einfache Chromatolyse. Dabei sind die kleineren Zellen 
des dorsalen Vaguskerns viel mehr affiziert als die größeren. Die Zellen der 
Subst. reticularis sind wieder im Gegensatz zum Hypoglossuskern chro- 
matolytisch. Die Olivenzellen sind hier geschüdigt, aber weniger als die 
anderen. Auch im Goll und Burdach sieht man noch einzelne degenerierte 
Zellen. Der zentrale Kanal ist auffallend lang und zeigt Wucherung von 
Ependymzellen. 

80. Sehr viele Corpora aınylacea in der Nähe des zentralen Kanals. 

120. Die Ambiguuszellen sind gleichfalls teilweise affiziert. Es zeigen 
sich nach Eröffnung des IV. Ventrikels zunächst nahe der Mitte deutliche 
Ependymgranulationen, wobei die subependymáre Glia sehr verdichtet ist. 
Lateralwürts sind Anhüufungen von Ependymzellen zu sehen, die das ganze 
subependymäre Gebiet erfüllen. Auch im Ponticulum finden sich solche 
Anhäufungen. Die mediale Wand des lateralen Recessus hat zahlreiche Cor- 
pora amylacea; in ihrem ventralen Abschnitte weisen sie zahlreiche Ependym- 
zotten auf. Im Plexus chorioideus die Imamurasche Sklerose. 

200. Im lateralen Recessus findet sich ventral eine diehte Gliaanbäu- 
fung; sie besitzt ziemlich reichliche Gliakerne, aber mehr Gliafasern. Auch 
einzelne Ganglienzellen finden sich in ihr. 

230. Hier ist das Ödem der Gewebe bereits stärker. 
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240. Der Beginn des ventrokaudalen Deiters. Derselbe zeigt in den 
kleineren Zellen deutliche Degeneration. Im Tuberculum acusticum und im 
ventralen Cochleariskern ist gleichfalls eine Schädigung zu sehen. 

270. Die Gegend des Beginns des Deitersschen Kerns. Subependymär 
findet sich eine dichte Gliaanhüufung, stellenweise sind diese gehäuften Glia- 
zellen zerfallen und bilden Zysten. Auch kleine Blutungen sind zu sehen. 
Die Ependymgranulationen sind vorwiegend im Recessus lateralis. Die 
Ganglienzellen zeigen auch in der Olive zum Teil sogar axonale Degene- 
ration. Deutliches Ödem im Vagusstamm. 

330. Die großen Zellen des Deiters intakt. Der dreieckige Vestibularis- 
kern zeigt Zelldegeneration. 

410. Knapp vor der Brücke wird das Ödem stärker, besonders im late- 
ralen Teil und am Übergang in das Kleinhirn. Dort auch wiederum Glia- 
säume, beträchtliche Blutungen und die dadurch bedingten Erweichungen. 

480. Der Abducens- und Facialiskern normal. 

Resümee: Bei einem ziemlich alten Individuum zahlreiche 
Hämorrhagien, ferner sehr reichliche Ependymgrannlationen. 
Die Gliaanhäufung unter dem Ependym beträchtlich ausgeprägt, 
Neigung zu Malacie. Im lateralen Recessus kleine Anomalien. 
Von den Ganglienzellen sind die des Hypoglossus-, Facialis- 
und Abdncenskerns, sowie die großen Zellen des Deitersschen 
Kerns gar nicht, respektive am wenigsten geschädigt. Die 
Zellen des Vaguskerns und des Vestibulariskerns, besonders 
auch die großen Zellen der Subst. reticularis, ferner die 
kleinen des Deitersschen Kerns und die Olivenzellen sind affi- 
ziert. Starkes Ödem. Keine Pialveränderungen. 


Fall 10. Cylindrome im linken Gyrus angularis und der 
mittleren Schüdelgrube. 
Metastatische Zylindromatose fast im ganzen Körper. Primürer Tumor 
۱۳۵ der rechten Submaxillargegend. Im Gehirn befindet sich an der Grenze 
des linken Schläfen- uud Scheitellappens (in der Gegend des Gyrus angu- 
laris) ein kindsfaustgroßes, metastatisches Zylindrom, welches sich aus der 
Himhaut entwickelt und sich tief in die Hirnaubstanz eingedrückt hat. In 
der mittleren Schádelgrube liegt ein zweiter metastatischer, mit dem Knochen 
verwachsener Knoten, welcher das Chiasma und die Hypophyse stark kom- 
primiert, 

Hirnrinde. 

Gyr. centralis anterior, rechte Seite, oben: Meninx verbreitert 
und ödematös. Auffallend starke Neuronophagie in der Rinde. Die Ganglien- 
zellen stark geschrumpft, auch deren Kerne. Die Tigroidfärbung versagt. 
Kernvermehrung in der ganzen Rinde, besonders aber in der Markstrahlung. 

Gyr. frontalis II, rechts: Ödem um die intracortikalen Gefäße 
herum, sowie in der Pia. Neuronophagie sehr deutlich, aber nicht um alle 
Zellen. Schrumpfung der Zellen weniger intensiv als in der Zentralwindung. 
Diffuse Kernvermehrung. 

Resümee: Ödem der Pia und der Rinde. Zellen verändert. 
Starke Neuronophagie. 
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Medulla oblongata. 

Auch hier zeigt sich wieder ein gleiches Verhalten wie im Falle 9 im 
Hypoglossus- und Vaguskern, welch letzterer besonders stark degeneriert 
ist. Vorberrschend ist die axonale Degeneration, aber auch einfache Tigro- 
‘lyse und Zellatrophie ist zu finden (Fig. 8.) Starke Hyperämie und Ödem in der 
Randpartie. Kleine perivaskuläre Blutungen. Die Olivenzellen und die großen 
Zellen der Subst.reticularis sind hier degeneriert. Starke Ependymgranulationen 
(Fig. 5.) Im Vagusstamm deutliches Ödem. Im ventrokaudalen Deiters sind s0- 
wohl die kleineren als auch die größeren Zellen schwer affiziert. Die Zellen des 
dreieckigen Vestibulariskerns zeigen deutliche Chromatolyse. Im Cochlearis- 
kern ziemlich schwer degenerierte Zellen, starke Ausbildung der Holmgren- 
schen Kanäle. Der Bechterewsche Kern zeigt schwere Zellverödung. Auch 
einzelne große Zellen des Deitersschen Kerns zeigen die chromatolytischen 
Veränderungen und Auflösung des Zellkerns. Hier ist in allen Schnitten 
eine auffallend starke Neuronophagie zu sehen. Der Facialis- und Abducens- 
kern vollständig intakt. 

Resümee: Gleiche Befunde wie im Fall 9, vielleicht inten- 
siveres Befallensein des Vaguskerns. 

Fall 11. Tuberkel im Frontallappen. 

Hirnrinde. 

Motorische Region: Die Pia ein wenig verbreitert und infiltriert. 
Deutliches Einwachsen von Glia in die Pia. Die gliöse Rindenschichte ver- 
breitert, kernreich. Ódem der Rinde. Starke Neuronophagie. An den Weigert- 
Präparaten erweist sich die Tangentialfaserschichte aufgehellt. Das supra- 
und interradiüre Flechtwerk rarefiziert. Spürlich erhalten gebliebene Fasern 
sehr varikós. An den Marchi-Präparaten sieht man in der Molekularschicht 
und stellenweise in den Markstrahlungen feine Schollen. 

Stirnhirn: Derselbe Befund. Eine derbe Schwarte über der Rinde. 

Temporallappen: Dieser zeigt diese meningitischen Verände- 
rungen nicht. 

Plexus chorioideus. 

Etwas sklerotisch. Ependymzellen blab ۰ 

Medulla oblongata. 

Die Pia zart, nicht intiltriert. Kein Ödem. Der Hypoglossuskern intakt. 
Im Vaguskerne ganz ventral auf einer Seite kleine Blutungen. Ähnliche 
Blutungen im Deitersschen Kern der anderen Seite. Uber Zelldegeneration 
kann nichts ausgesagt werden. Der Facialiskern intakt. 

Resümee: Die Pia verbreitert und infiltriert. Starke Neur- 
onophagie der Rınde. Die Faserung der Tangentialfaserschichte, 
des supra- und interradiären Flechtwerkes ist aufgehellt. In 
der Medulla oblongata Blutungen im Kerngebiete des Vagus, 
Deiters und Bechterews. 


Fall 12. Fibrom des N. acusticus. 


Hirnrinde. 
Gyr. centralis anterior, rechte Seite, Mitte: Die Pia ein wenig 
verdickt, zellarm; die Pialgefäße blutreich. Etwas Ödem zwischen der Pia 
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und Rinde. Leichtes Ödem auch im Cortex. Kapillaren in der Rinde auch 
ziemlich hyperümisch. Die Ganglienzellen normal konturiert, etwas chromato- 
lytisch. Keine Neuronophagie. | 

Gyr. frontalis II, rechte Seite, unten: Pia wie bei der Zentral- 
windung. Rinde etwas ödematös, Zellform erhalten, aber Tigroide undeutlich. 
Keine Neuronophagie. 

Gyr. occipitalis, rechte Seite, oben: Auch hier ist die Pia ver- 
dickt, doch in der Innenschichte kernreicher als in den anderen Sehichten. 
Ödem der Rinde. Ganglienzellen wie in der Zentralwindung. 

Seitenventrikel. 

Stellenweise starke Ependymwucherung in der Ventrikelwand. Die 
Glia des Subependyms vermehrt. Starkes Ödem in der Nähe der Ventrikel- 
wand. Keine Infiltration. 

Opticus. 

Starkes Ödem und kleine Blutungen. Die Opticusscheide infiltriert. Im 
Opticus selbst finden sich geblühte Gliazellen. 

Resümee: Pia verbreitert, spürliches Ódem. Zellen degene- 
riert Neuronophagie fehlt, Ependymgranulationen. Ödem des 
Opticus. 

Fall 13. Endotheliom zwischen Crura fornicis anteriores 
und Thalamus opticus, kompliziert mit Meningitis tuberculosa. 

Oberhalb des Chiasmas, zwischen beiden Stirnlappen, befindet sich ein 
hühnereigroBer Tumor (Endotheliom), welcher sich nach vorn bis zu den 
Crura fornicis anteriores, nach hinten bis zum vorderen Rand des Thalamus 
opticus erstreckt. Die beiden Riechlappen, besonders der rechte, vorgewölbt. 

Hirnrinde. 

Gyr. centralis anterior, rechte Seite, Mitte: Schwere Menin. 
gitis, welche an den Ründern auf das Gehirn übergreift. Ziemlich starkes 
Ödem der Rinde. Die Ganglienzellen zeigen Schrumpfungen. Eine Innen- 
struktur ist nicht zu erkennen. Durch die Schrumpfung treten die Fortsütze 
ungemein deutlich hervor. Der Kernreichtum der Rinde ist kein abnorm 
großer; er ist ungefähr von mittlerer Intensität. Aber auch an den Gefäßen 
findet sich deutliche Vermehrung der Kerne. Neuronophagie mittleren Grades. 

Am Original -Weigert-Prüparate sieht man Aufhellung der Tangential- 
faserschichte. Das supra- und interradiüre Flechtwerk auch weniger dicht 
als die Norm. 

G yr. frontalis II, rechte Seite, unten: Die Meninx ist sehr stark 
verbreitert, aber nicht so infiltriert wie vorher. Die Rinde zeigt eine be- 
sonders starke Hyperümie und etwas Ödem. Die Nervenzellen auffallend 
geschrumpft. Die Neuronophagie von mittlerer Intensität. An einzelnen 
Stellen hat es den Anschein, als ob die Schichtenanordnungen nicht der 
Norm entsprechen würden. 

Rinde des Occipitallappens: Die Meningitis hier am wenigsten 
intensiv. Desgleichen das Ódem. Die Zellen wie früher. 

Seitenventrikel (Hinterhorn). 

Im Seitenventrikel reichliche Ependymgranulationen. Ferner subepen- 
dymáüre, dicht infiltrierte Gefäße. 

Obersteiner Arbeiten XXI. Bd. 18 
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Chiasma opticum. 

Die Opticusscheide ungleichmäßig verdickt, mit zahllosen Rundzellen 
dicht infiltriert, stellenweise bereits nekrotisch. Besonders intensiv ist die 
Infiltration um die Gefäße. Im Opticus selbst Ödem und Erweiterung der 
Gliamaschen, stellenweise viel größere Lücken. Leichte Kernvermehrung. 

Resümee: Meningitis mit Ödem der Rinde, mäßige Neurono- 
phagie und Schädigung der Ganglienzellen. Ependymgranula- 
tionen. Opticus sehr geschädigt. 

Medulla oblongata. 

20. Schwere tuberkulóse Meningitis. Die Zellen des Golls und Bur- 
dachs, sowie die der Olive, als auch solche des Reticulum zeigen schwere, 
meist axonale Degeneration. Im Gewebe Ödem, besonders an den Rändern. 

60. Im Beginn des XII-Kerns sind die Zellen normal und zeigen die 
Tigroide ganz deutlich. Die hier befindlichen Vaguszellen sind besser er- 
halten als im Fall 3, zum Unterschiede davon sind unter den Zellen der 
Subst. retic. auch die großen schwer degeneriert. Von dem Rand her dringt 
die Infiltrationsmasse in das Innere ein. Ein ungewöhnlich großer Nucl. 
arcuat. reicht bis an den dorsalen Rand der Olive. 

120. Die Zellen des Hypoglossus und Vagus dorsalis relativ intakt, 
letztere weniger als die des Hypoglossus. Neben dem Septum sind die 
Zellen ebenso degeneriert wie die des Burdachs, derSubst. reticularis und der 
Olive. Die ersten Ambiguuszellen sind offenbar intakt. Auch hier zeigt der 
Arcuatus noch eine sehr mächtige Entwicklung, die sich aber mehr medial- 
wärts als lateralwürts verbreitert. 

180. Auf der Hóhe der Entwicklung ist auch der dorsale Vaguskern 
schwer geschüdigt, der Hypoglossuskern dagegen intakt. Der Rollersche 
Kern schwerer degeneriert (meist axonal) Die Zellen der Subst. reticularis 
atrophisch und axonal degeneriert. Einzelne Ambiguuszellen intakt, andere 
degeneriert. Auch hier Neigung zur Zweikernigkeit. 

300. Starke Meningitis um die ganze Medulla herum. ۴۲ 
Cochleariskern zum Teil schwer degeneriert, manche Zellen nur schatten- 
weise vorhanden. Ventrokaudaler Deiters sehr schwer degeneriert, zum Teil 
ganz atrophische Zellen, zum Teil nur Zellschatten zeigend. Auch die 
größeren Zellen des Deiters zeigen die Holmgrenschen Kanäle gut aus- 
geprägt. In den großen Zellen sind die Tigroide aufgelöst. Im dreieckigen 
Vestibulariskern Degeneration und Atrophie. 

440. Auf der Höhe des Deitersschen Kerns sind die großen Zellen 
teilweise erhalten, teilweise degeneriert. Der beginnende Abducenskern zeigt 
normale Struktur. Andere große Zellen in der Subst. reticularis degeneriert. 

500. Auf der Höhe des Abducenskerns fällt dessen Intaktheit besonders 
ins Auge. Auch die Zellen des Facialis sind zumeist intakt, die wohl hier 
auch verschieden starke axonale Degeneration zeigen. Die Bechterew- 
schen Zellen auch axonal degeneriert. Die kleinen und großen Zellen der 
Subst. reticularis, besonders aber die Zellen der Brückenkerne sind entartet 
(Vacuolen, Atrophie). 

Resümee: Schwere tuberkulöse Meningitis mit Eindringen 
des Infiltrates in die Medulla oblongata. Ödem besonders anm 
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Der Prozeß, der sich in der Pia abspielt, ist nichts anderes 
als ein chronisches Ödem. Es scheint im Anfang zu einer ein- 
fachen Wucherung des Bindegewebes und zu der dadurch be- 
dingten Verbreiterung der Pia zu kommen. Erst später gesellen 
sich dazu die das Ödem charakterisierenden Lücken im Gewebe, 
sowie die geronnene Ódemflüssigkeit zwischen der Pia und Rinde. 
Nochmals ‚sei das für die Klinik und den operativen Eingriff 
besonders wichtige Verhalten der Pia in den Fällen der Tuber- 
kulose erwähnt, nämlich daB sie bald diffus affiziert wird, bald 
völlig intakt sein kann. Von Interesse ist auch die das Endo- 
theliom begleitende tuberkulöse Meningitis. 

Man wird nicht fehlgehen, die den Hirntumor begleitenden 
Kopfschmerzen in allererster Linie auf die geschilderten Verände- 
rungen derMeningen zu beziehen; die stärkere oder geringereInten- 
sität der ersteren läuft offenbar mit der Extensität der meningealen 
Veränderungen parallel. Man darf allerdings nicht vergessen, daß 
hier noch ein zweiter Faktor wesentlich in Frage kommt, nämlich 
der Hirndruck, der die Pia an die Schädelknochen preßt. 

II. Veränderungen der Hirnrinde. In der Hirnrinde 
muß man drei Arten der Veränderungen ins Auge fassen. 
Erstens jene der Ganglienzellen, zweitens die der Nervenfasern 
und drittens die des Zwischengewebes. 

1. Was die Veränderungen der Ganglienzellen anlangt, 
so fällt im allgemeinen auf, daß die äußere Form im großen 
und ganzen erhalten bleibt. Allerdings kann man auch gelegent- 
lich Formveränderungen wahrnehmen; sie sind jedoch nicht 
so bedeutungsvoll, daß man sie für einen Funktionsausfall ver- 
antwortlich machen könnte, In einem Falle, wo jene besonders 
hervortraten (Gliom), ist nicht einmal ein besonderer Sopor oder 
Somnolenz aufgetreten. Als wesentlich kann man bei den 
Ganglienzellveränderungen die Zerstörung der Innenstruktur 
ansehen. Fast keine Pyramidenzelle zeigt, daB ihre Nissl- 
Struktur erhalten geblieben ist. Es zeigt sich entweder 
einfache Auflósung der Granulation oder, allerdings sehr selten, 
das Bild der axonalen Degeneration. Manchmal sehen die 
Tigroide wie angefressen aus. Auch die Vacuolisierung der 
Zellen tritt hervor. Ob die stärker ins Auge fallenden Holm- 
grenschen Kanäle eine pathologische Bedeutung beanspruchen, 
ist wohl nicht zu entscheiden. 
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2. Bezüglich der Veränderungen der Nervenfasern ist 
im vorliegenden Material nicht viel zu schildern. In den drei 
untersuchten Fällen war die Tangentialfaserschichte aufgehellt 
und auch die supra- und interradiären Flechtwerke zeigten nicht 
ihre normale Dichtigkeit. Aber dieses Resultat ist insoferne 
nicht besonders belangreich, als es in Übereinstimmung mit den 
Befunden anderer Autoren steht. 

3. Die Veränderungen des Zwischengewebes lassen 
sich im allgemeinen schwer beurteilen. Daß Hyperämie, daß 
gelegentlich einmal auclı eine kleine Blutung auftritt, erscheint 
nicht von Belang. Auch fand sich einmal eine Malacie knapp 
unter der Pia in der Rinde. Ein großes Gewicht ist wohl der 
Vermehrung der Kerne im Zwischengewebe beizumessen, jener 
Kerne, die gewóhnlich die Rolle der Neuronophagie übernehmen. 
In drei Fällen fehlte die Neuronophagie vollständig (zwei 
Gliome und ein Fibrom) Alle diese Tumoren gehóren der 
hinteren Schädelgrube an, dauerten ziemlich lange und 
machten schwere Druckerscheinungen. Eine mäßige Neurono- 
phagie (4 bis 5 Neuronophagen um eine Ganglienzelle) fand 
sich bei den Gliomen, und bei dem Endotheliome mit der tuber- 
kulösen Meningitis, eine starke Neuronophagie aber beim Sarkom, 
Cylindrom und einem Tuberkel im Frontallappen, sowie bei dem 
Tuberkel im Occipitallappen, wobei die Intensität der Neurono- 
phagie bei diesem Tuberkel frontalwärts abnahm. Der Sitz dieser 
Tumoren ist die Hemisphäre oder die vordere Partie des 
Stammes. Es ist immerhin auffällig, daß sich beim Sarkom und 
und Tuberkel die stärkste Neuronophagie zeigt, während sie 
bei zwei Gliomen fehlt. Wenn auch das Material klein ist, so 
wird man doch die oft auftretende starke Neuronophagie mit 
den mehr toxisch oder infektiós wirkenden Tumoren in Ver- 
bindung bringen müssen. Ob das Fehlen einer solchen beim 
Sitze des Tumors in der hinteren Schädelgrube auf die Lokali- 
sation zu beziehen ist, darf wohl als sehr fraglich hingestellt 
werden. 

Es scheint nach dem Auseinandergesetzten, als ob die ge- 
schilderte Parenchymschádigung einerseits und die Neurono- 
phagie anderseits ganz verschiedenen Prozessen angehören. 
Man würde nicht fehl gehen, in der Parenchymschädigung den 
Ausdruck des Odems zu sehen und würde vielleicht sogar 
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für die Neuronophagie mittlerer Intensität dieses Ödem als den 
ursächlichen Faktor heranziehen können. Für die höheren 
Grade der Neuronophagie scheint der toxische Charakter des 
Tumors maßgebend zu sein. 

Man hat vielfach versucht, die Veränderungen der Him- 
rinde in Zusammenhang mit den psychischen Alterationen beim 
Hirntumor zu bringen. Wie es nach den obigen Ausführungen 
erscheint, finden sich jedoch solche Veränderungen, die nur in 
bezug auf die Intensität schwanken, bei der Mehrzahl der Hirn- 
tumoren. Mein Material erlaubt kaum diese anatomischen Ver- 
änderungen auf eine bestimmte Form der psychischen Störungen 
zu beziehen; jene könnten höchstens der Ausdruck für die bei 
Hirntumoren fast nie fehlende allgemeine Erschwerung der 
geistigen Leistungen sein. Dagegen ist es nicht wahrscheinlich, darin 
auch die pathologische Grundlage der verschiedenen bei Tumoren 
auftretenden schweren psychischen Veränderungen zu sehen. Denn 
in meinen Fällen bestanden ziemlich große Intensitätsschwan- 
kungen der anatomischen Befunde, ferner in bezug auf 
die Lokalisation des Prozesses auch beträchtliche Varianten; 
doch fehlten die Tumorpsychosen, so daB ich keinen Anlaß 
babe, die bisher gefundenen anatomischen Veränderungen in 
ätiologische Beziehung zu solchen Prozessen zu setzen. Um es 
noch einmal zu wiederholen, könnte man höchstens die Er- 
schwerung der geistigen Regsamkeit mit den gefundenen Schädi- 
gungen in Zusammenhang bringen. 

IM Die Veränderungen der Medulla oblongata. Von 

großem Interesse erschien es, die bisher vernachlässigte Unter- 
suchung des verlängerten Markes an jene der Hirnrinde anzu- 
schließen. In 9 Fällen, die zur Verfügung standen, zeigte sich 
in den Meningen der Medulla oblongata kein so betrüchtliches 
Ódem wie in der Hirnrinde. In einem Fall von Tuberkulose 
bestand eine echte Meningitis, in einem zweiten nur ein leichter 
Reizzustand, der sich in gleicher Weise auch bei einem Sarkom 
zeigte. 
۲ Der Querschnitt wies besonders in den Randpartien zumeist 
Odem auf; dasselbe zeigte jedoch keine Abhängigkeit vom Sitz 
und der Größe des Tumors. Auch Blutungen, allerdings nur 
frische, wurden nur selten gefunden; besonders starke Blutungen 
bei älteren Individuen. 
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Das Hauptgewicht bei der Untersuchung der Medulla oblon- 
gata muß doch auf die Veränderung der dort befindlichen Zell- 
komplexe gelegt werden. Es fanden sich Veränderungen der 
Ganglienzellen verschiedenster Art: axonale Degeneration, Zell- 
atrophie, eigenartige Chromatolyse, ferner Vakuolenbildung, 
Schädigungen, die nicht allein das Plasma der Zellen betrafen, 
sondern auch die Zellkerne in Mitleidenschaft zogen. Der Um- 
stand, daß die verschiedenartigen Veränderungen der Zellen 
nebeneinander vorkommen, spricht nicht für die Einheitlichkeit 
des pathologischen Prozesses. Vielleicht ist das Ödem, vielleicht 
sind auch die toxischen Produkte hier maßgebend. Möglicher- 
weise aber spielen dabei auch jene Vorgänge eine Rolle, welche 
durch das lange Krankenlager und den damit verbundenen Ma- 
rasmus erzeugt werden. Freilich ist es dann schwer zu be- 
greifen, warum der Prozeß kein diffuser, sondern ein mehr elek- 
tiver ist. 

Betrachtet man nämlich die einzelnen Zellgebiete, so zeigt 
sich in allen Fällen der Hypoglossuskern vollständig intakt, auch 
der Facialis- und Abducenskern sind nahezu in gleicher Weise 
unveründert. Dasselbe gilt in den meisten Füllen auch für die 
groBen Zellen des Deitersschen Kerns. Im Gegensatz dazu 
sind die Zellen des ventrokaudalen Deiters immer lädiert, auch 
diejenigen des Bechterewschen Kerns, des dreieckigen Vesti- 
bulariskerns und des dorsalen Vaguskerns, besonders aber die 
kleinen Zellen des letzteren. Ferner zeigen die Zellen der Olive, 
manchmal aucn die des Nucl. ambiguus Veründerungen, weniger 
jene in den Hinterstrangkernen. Aus dieser Gegenüberstellung 
könnte man eventuell schließen, daß es vorwiegend die kleinen 
Zellen sind, die Schaden erleiden; daß also bei den Hirntumoren 
das Ödem oder die Toxine zunächst jene Zellen làdieren, die 
eine geringere Größenentwicklung aufweisen. Es finden sich aber 
in der Subst. reticularis lateralis Zellen, die an Größe weder 
denen des Deitersschen Kerns, noch jenen des Hypoglossus- 
kerns nachstehen und diese Zellen findet man ebenso oft degene- 
riert wie die Zellen des dorsalen Vaguskerns. Es ist diese Tat- 
sache zu registrieren und man kann sie wohl nicht anders 
deuten, als daß man den Zellen in der Medulla oblongata eine 
verschiedenartige Reaktionsfähigkeit zuerkennt. Wahrscheinlich 
hängt diese Reaktionsfähigkeit zum Teil mit der Größe der 
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gen im lateralen Rezessus, wie Gliaknoten, schlauchfórmige An- 
ordnung der Ependymzellen u. a. Hierin kann man unmöglich 
allein den Ausdruck einer einfachen Reizung des Ependyms 
sehen. Es gewinnen diese Befunde eine größere Bedeutung ange- 
sichts der Tatsache, daß sich auch andere Abnormitäten gele- 
gentlich vorfinden. Solche sind die abnorme Lagerung der Gan- 
glienzellen, das häufige Auftreten ungewöhnlicher Faserzüge 
(Picksche Bündel), besondere Entwicklung des Nucl. arcuatus, 
Neigung zu Zweikernigkeit usw. Es legen diese Befunde den 
Gedanken nahe, in dem Gehirne der an Tumor cerebri Erkrankten 
ab ovo minderwertige zu sehen, eine Minderwertigkeit, in der 
möglicherweise die Disposition zur späteren Tumorbildung ge- 
legen ist. | 

Bei so starken, in fast allen Fällen nachgewiesenen Ver- 
änderungen des Ependyms ist die Hydrocephalusbildung ver- 
ständlich. Der Plexus chorioideus läßt nichts erkennen, was etwa 
einer Affektion desselben entsprechen würde. Die stellenweise 
Sklerose Imamuras!) gehört ja zur Norm. Der Hydrocephalus 
aber würde die Anpressung des Gehirns gegen den Knochen und 
damit jene Schädigungen, welche zum Kopfschmerz führen, ver- 
ursachen; also das Ödem der Meningen einerseits, ihre mechanische 
Kompression anderseits würde imstande sein, die cephalischen 
Beschwerden zu erklären. 


Die relativ geringe Anzahl der mir zur Verfügung gestan- 
denen Fälle hat immerhin genügt, um zu zeigen, daß jene klini- 
schen Erscheinungen, die als allgemeine Symptome des Hirn- 
tumors gelten, vielleicht zum Teil nichts anderes sind als Lokal- 
symptome. Allerdings sind diese Lokalsymptome durch das all- 
gemeine Ödem bedingt. Gegen dieses Ödem scheinen die ver- 
schiedenen Bestandteile des Gehirns, sogar die verschiedenen 
Kerngebiete verschieden große Widerstandskraft zu besitzen. 
Wir werden den Kopfschmerz genügend durch das Ödem der 
Meningen, vielleicht auch durch den Hydrocephalus zu erklären 
imstande sein. Der Schwindel ist wenigstens zum Teil durch die 
auffallende Affektion im Deitersschen Kerngebiete, sowie im 
Vestibulariskern bedingt. Das Erbrechen hat seinen Grund in 
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der ungemein großen Empfindlichkeit des dorsalen Vaguskerns 
gegenüber der Schädigung von seiten des Tumors. Desgleichen 
auch die Pulsverlangsamung und die Respirationsstórung. Die 
Stauungspapille erklárt das Ódem im Opticus. Nur für die psy- 
chischen Stórungen erscheinen die bisherigen Angaben nicht 
sicher maßgebend, weil man solche Veränderungen der Hirnrinde 
bei Hirntumoren sowohl mit, als auch ohne psychische Alte- 
rationen finden kann, mit Ausnahme vielleicht der verriugerten 
geistigen Regsamkeit und jener leichten Somnolenz, welche fast 
alle Tumorkranke charakterisieren und welche in dem Odem 
der Rinde ihre genügende Erklürung finden. 

Freilich sind damit nicht alle pathologischen Veründerungen, 
die im vorangegangenen beschrieben wurden, aufgeklürt. Die 
Affektion des Cochlearis, der Subst. reticularis und des Klein- 
hirns werden sich sicherlich auch klinisch bemerkbar machen, 
kónnen aber gegenüber den manifesten Symptomen der Beobach- 
tung entgehen. Es würde noch eingehender Arbeiten bedürfen, 
um die erhobenen Befunde tatsächlich als die Grundlagen der 
allgemeinen Erscheinungen des Hirntumors sicherzustellen. 

Zum Schluß ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Hof- 
rat Prof Dr. Obersteiner für die gütige Überlassung des 
Materials und seine freundliche Unterstützung bei dieser Arbeit 
meinen verbindlichsten Dank auszusprechen. 


Beitrag zur Kenntnis der Entwicklungsstörungen in 
der Hirnrinde bei genuiner Epilepsie, Idiotie, juve- 
niler Paralyse und Dementia praecox. 

Von 
Dr. Josef Gerstmann. 

(Mit 8 Abbildungen im Text.) 


Man wird nicht fehlgehen, die Disposition zu gewissen 
Geistes- und Nervenkrankheiten in angeborenen Störungen und 
Hemmungen in der Rindenentwicklung zu suchen. Insbesonders 
wird man erwarten können, solche Entwicklungsstörungen bei 
der genuinen Epilepsie, bei der Idiotie, bei kongenitaler Lues 
und juveniler Paralyse, bei sklerotischen Rindenprozessen kon- 
genitaler Natur usw. anzutreffen. 

In der vorliegenden Arbeit wollen wir uns mit einigen 
Anomalien in der Hirnrinde, und zwar hauptsächlich in der 
Molekularschichte derselben bei gewissen Erkrankungen des Cere- 
brums befassen, Anomalien, die — zum Teil wenigstens — allem 
Anschein nach dadurch entstanden sind, daß gewisse im fötalen 
Leben dortselbst physiologisch vorhandene Gebilde auch später 
nach der Geburt bestehen blieben. Drei Erscheinungen derarti- 
ger Entwicklungsstörungen möchten wir hier im folgenden her- 
vorheben. 

Erstens das Erhaltenbleiben der Cajalschen Fötalzellen 
im Molekularsaum der Großhirnrinde im postembryonalen Leben. 

Wir wissen, daß diese — auch als „Horizontal- oder Spe- 
zialzellen” bezeichneten — Elemente in gewissen Stadien des 
Fötallebens in der der Molekularschichte entsprechenden Zone 
der embryonalen Hirnrinde, d.i. die periphere Partie des „Rand- 
schleierhauptteils” sich in großer Anzahl vorfinden. Ranke hat 
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sie schon in einem fötalen Gehirn aus dem 3. Monate, also zu 
einer Zeit, in welcher der Cortex noch aus lauter ganz unreifen 
Elementen besteht, als deutliche Ganglienzellen nachweisen 
können und meint, daß sie die ersten Gebilde sind, „welche 
während der Embryonalentwicklung als Nervenzellen in der Groß- 
birnrinde identifiziert werden können”. Am Ende des 4. und im 
5. Fötalmonate sind sie in erheblicher Zahl in der Molekular- 
schichte vorhanden, teils horizontal, teils vertikal gelagert. Sie 
stellen um diese Zeit ziemlich große Elemente dar, deren scharf 
begrenzter, gut strukturierter Protoplasmaleib ein oder mehrere, 
verschieden lange Ausläufer entsendet und einen runden oder 
ovoiden, sich blaß färbenden, ein oder zwei dunkle Kernkörperchen 
enthaltenden Kern besitzt. Schon im 6. Embryonalmonate gehen 
diese Zellen regressive Veränderungen ein: der Zelleib schrumpft, 
wird dunkler, seine Konturen werden undeutlich, die Hauptfort- 
sätze nehmen eine eigentümlich korkzieherartige Gestalt an, 
der Kern wird kleiner und dunkler, rückt aus seiner zentralen 
Lage gegen die Peripherie zu, wird immer undeutlicher und 
geht schließlich verloren. In den letzten Wochen des Fötallebens 
und im Gehirn des reifen Neugeborenen sind sie ganz unschein- 
bar, teils gar nicht, teils sehr undeutlich erkennbar. Späterhin 
verschwinden sie unter normalen Verhältnissen vollständig und 
sind — wie die Angaben von Retzius und Brodmann es 
zeigen und wie wir uns selbst überzeugen konnten — im Gehirn 
des Erwachsenen nicht mehr nachweisbar. Über die Bedeutung, 
Genese und Schicksal dieser embryonalen Nervenelemente ist 
uns nichts bekannt. Soviel können wir nur mit Ranke sagen, 
daß sie unter normalen Entwicklungsbedingungen ihre Existenz 
als Zellen gänzlich aufgeben. Dagegen haben die Untersuchungen 
dieses Autors gezeigt, daß bei Störungen der Entwicklung ver- 
schiedenster Art die Cajalschen Zellen mit allen ihren embryo- 
nalen zellulären Eigenschaften weit über die sonstige Zeit ihres 
Verschwindens hinaus im Molekularsaum der Hirnrinde in mehr 
oder weniger großer Zahl vorhanden sind. Und zwar wies er 
diese Fótalzellen sowohl bei Idiotie als auch in einem Falle von 
juveniler Paralyse, ferner in einem Falle von Lues congenita und 
und in einigen Fällen von genuiner Epilepsie nach. Zwei Fälle 
familiärer Erkrankungen, die unter dem Bilde einer infantilen 
spastischen Diplegie verliefen und verschiedene andere Zeichen 
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einer Bildungshemmung erkennen liefen, zeigten gleichfalls ein- 
zelne dieser Zellen. Das Restieren der Cajalschen Fötalzellen 
bei der genuinen Epilepsie wurde späterhin von Alzheimer 
bestätigt und jüngst hat sie auch A. Jakob in einem Falle 
abortiver tuberöser Sklerose, in einem Falle diffuser Gliose mit 
Rindenentwicklungsstörungen und schließlich in einem Falle 
atrophischer lobärer Sklerose beobachtet. 

Es stand uns für derartige Untersuchungen, die wir bereits 
vor mehr als einem Jahre begonnen haben, ein ziemlich reiches 
Material zur Verfügung, das wir in erster Linie der besonderen 
Liebenswürdigkeit des Direktors der Salzburger Irrenanstalt, 
Regierungsrat Schweighofer, zu verdanken haben. In der über- 
wiegenden Mehrzahl der Fälle wurden alle Rindenregionen auf 
die uns interessierenden Elemente untersucht. Wir glaubten aber, 
diese Untersuchungen auch über den von Ranke gezogenen 
Rahmen ausdehnen zu können und Psychosen heranzuziehen, die 
sich manchmal mit epileptischen Anfällen verbinden und die 
durch ihr Auftreten in den Evolutionsjahren enge Beziehungen 
zur Entwicklung des Gehirns besitzen. Wenn wir uns auch hier 
anscheinend in einen bewußten Gegensatz zu den heute geltenden 
Anschauungen stellen, daß die Dementia praecox eine Hormon- 
toxikose sei, so erscheint es doch angezeigt nachzusehen, ob nicht 
außerdem schon in der Entwicklung des Gehirns bedingte Ano- 
malien sich finden, die besonders disponierend wirken können. Wir 
haben demnach neben den Fällen von Epilepsie, Idiotie, juveniler 
Paralyse, Lues congenita, Porencephalie, Mongolismus und Kreti- 
nismus, auch eine Reihe von Fällen der Dementia praecox unter- 
sucht, und wie gleich hier hervorgehoben werden soll, mit positivem 
Resultat. 

Als zweiter Befund sind eigentümliche, gleichfalls in der 
Molekularschichte gelegeue, auffallend groBe, in ihren Charakteren 
sehr variierendeZellgebilde auzuführen, die sich in zwei Haupttypen 
bringen lassen, zwischen denen es aber mannigfache Zwischen- 
formen gibt. Die eine Art von Zellen besitzt eine rundliche, 
ovale oder birnartige Form, distinkte Grenzlinien, einen sehr 
breiten, blasigen, strukturlosen Protoplasmaleib, der gewóhnlich 
etwas heller nuanciert erscheint als die umgebende Grand- 
substanz und oft erst bei Abblendung deutlich zu erkennen 
ist und von dem zumeist ein ziemlich langer Fortsatz mit 
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breiter Basis abgeht, von demselben Tinktionaverhalten wie der 
Zelleib; der Zellkern ebenfalls groß, nicht selten exzentrisch, 
bläschenförmig, chromatinarm, oft ganz licht gefärbt, enthält ein, 
hie und da auch zwei sich scharf abhebende, meistens peripher 
gelagerte Kernkörperchen (Fig. 3 und 8). Die zweite Zellart 
ist ebenfalls durch eine ovale oder birnartige Form charakterisiert, 
ihre Begrenzung ist aber manchmal unscharf, ihr Protoplasma- 
leib zeigt eine ziemlich deutliche Struktur, ist ziemlich gut ge- 
färbt, granuliert und zeichnet sich durch einen dicken, kurzen 
oder einen dünneren, längeren Spitzenfortsatz aus; ihr Kern, in 
der Regel exzentrisch, ist teils von beträchtlicher Größe, oval, 
mit einer dunkel gefärbten Peripherie und vielen Streifen und 
Punkten von Chromatin in seinem Innern (mitunter aber auch 
blässer gefärbt), mit einem zentral oder seinem Längsrande ganz 
nahe gelegenen, tief dunklen Nucleolus, teils etwas geschrumpft, 
gleichmäßig dunkel tingiert, ganz peripher verlagert, das Proto- 
plasma manchmal hernienförmig ausbuchtend, wie wenn er zur 
AusstoBung bestimmt wäre, mit zwei Kernkörperchen, von denen 
das eine größer, dunkler und randständig ist, während das zweite 
kleinere in der Mitte gelegen ist (Fig. 1, 4 und 7). 

Diese unbedingt als pathologisch anzusprechenden Zellen, 
die mit Rücksicht auf ihre morphologische Gestaltung zum Teil 
als wirkliche Nervenzellen, zum Teil als gliöse Elemente 
imponieren und deren Analyse und Deutung an vielen Stellen 
großen Schwierigkeiten unterliegt, erinnern zumeist lebhaft 
an die seinerzeit von Neurath in einem Falle von „Neu- 
rogliosis gangliocellularis diffusa? beschriebenen Zellen und 
haben auch sehr oft auf den ersten Blick eine gewisse Ähn- 
lichkeit mit jenen „großen atypischen Zellformen” wie sie bei 
der tuberösen Sklerose von vielen anderen Autoren (Geitlin, 
Vogt, Perusini, Bielschowsky, Bundschuh, Jakob u. a.) 
beobachtet wurden. Während aber letztere bloß in den ganglien- 
zelltragenden Rindenschichten und stellenweise auch in der Mark- 
substanz gefunden wurden, waren unsere Zellen fast ausschließlich 
im Molekularsaum der Hirnrinde, und zwar vornehmlich in dessen 
periphersten Partien anzutreffen. Sie kamen nirgends haufen- 
förmig, sondern gewöhnlich vereinzelt vor und es bedurfte manchmal 
der Durchsicht sehr vieler Präparate, um eine solche Zelle ins 
Gesichtsfeld zu bekommen. Zuerst haben wir sie in dem Gehirn 
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eines 31jührigen Idioten, in dem sie besonders deutlich ausge- 
prügt waren, festgestellt. Nachdem nun einmal unser Blick für 
diese Gebilde geschärft wurde, konnten wir sie auch bei vielen 
anderen, später zu. erwähnenden Krankheitstypen nachweisen. 
Als dritten ebenso interessanten Befund nennen wir rund- 
liche glomerulöse Anhäufungen von Zellen, die sich bei starker 
Vergrößerung als gewucherte Gliazellen und pathologisch schwer 
veränderte, von letzteren umschlossene, kleinere Ganglienzellen 
repräsentieren. Die genannten Elemente sind häufig kaum von- 
einander zu unterscheiden (Fig. 1 und 4). Man begegnet 
diesen Zellansammlungen sowohl in der  Molekularschichte 
als auch in den tieferen Rindenschichten, und zwar an ein- 
zelnen bestimmten Stellen. Nicht selten sind sie ganz in der 
Nähe von Gefäßen gelegen, die aber sonst keine pathologischen 
Veränderungen zeigen. Kürzlich hat A. Jakob eine der- 
artige herdförmige, um ein venöses Gefäß liegende Zellanhäufung 
an einer circumscripten Stelle der Parietalrinde in einem Falle 
von diffuser Gliose mit Rindenentwicklungsstörungen beobachtet. 
Sonst habe ich in der mir zur Verfügung stehenden Literatur 
keine direkten Hinweise für dergleichen Vorkommnisse finden 


kónnen. !) 
Epllepsie. 

Es wurden bisher 6 epileptische Gehirne auf das Erhaltenbleiben der 
Cajalschen Fötalzellen im Molekularsaum der Großhirnrinde und auf das 
Vorhandensein der oben geschilderten großen atypischen Zellformen und der 
glomerulósen Bildungen untersucht. Zwei Fülle waren in jeder Bezichung 
negativ. Allerdings handelt es sich bei diesen um Individuen, bei denen die 
epileptischen Anfälle mit exogenen Giften in engstem Zusammenhang stehen 
dürften; beide waren Potatoren, bei beiden sind die Anfälle einige Jahre 
vor dem Exitus zur Zeit des größten Alkoholkonsums aufgetreten. Von den 
vier positiven Füllen (wobei als positiv jeder Fall bezeichnet wird, der bloß 
eine der genannten Veründerungen zeigt) betraf der eine ein 22jáhriges, der 
zweite ein 27jähriges, der dritte ein 34jähriges und der vierte ein 40jähri- 


ges Individuum. In allen vier Fällen datieren die epileptischen Anfälle seit 
früher Kindheit, es bestanden ferner bei allen mehr oder weniger schwere 


psychische Störungen. Die klinische Diagnose, mit der uns diese Fülle zu- 


1) Ich möchte an dieser Stelle erwähnen, daß ich ursprünglich ver- 
schiedene, cerebrale Krankheitstypen bloß auf die Persistenz Cajalscher 
Fötalzellen im molekulüren Rindensaum zu untersuchen beabsichtigte, und 
daß erst später im Laufe dieser Untersuchungen die anderen zwei abnormen, 
eigenartigen Erscheinungen — nämlich die geschilderten atypischen Zell- 
formen und die glomerulösen Zellbildungen in der Hirnrinde — mir auffielen. 
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geschickt wurden, lautete auf genuine Epilepsie. Interessant ist es, daß der 
zweite und der vierte Fall Linkshänder waren und daß Linkshündigkeit in 
ihrer Familie wiederholt vorgekommen ist, und zu erwähnen ist noch, daß 
der erste Fall mit einer ausgesprochenen Mikrogyrie sich verknüpfte. 

In allen vier Fällen waren zahlreiche, teils horizontal, teils schräg 
(stellenweise auch vertikal) gelagerte Cajalsche Fötalzellen im äußeren Teil 
des Molekularsaumes zwischen den stark vermehrten Gliazellen eingelagert, 
Sie waren in den Windungsgebieten des Zentral- und Frontalhirns am 
meisten ausgesprochen, ließen sich jedoch auch in den anderen Rindenpartien 
sehr deutlich erkennen. Sie hatten in den untersuchten Gehirnen annähernd 
dieselben Größen- und Strukturverhältnisse und analoge Eigenschaften an 
Kern und Protoplasma, und repräsentierten sich als relativ große Elemente, 
mit einem spindelförmigen, scharf von der Umgebung abgesetzten, ziemlich 
gut gefärbten und deutlich strukturierten Protoplasmaleib, von dem jeder- 
seits ein parallel zur Oberfläche verlaufender Fortsatz abgeht und in dem 
ein ovaler oder runder, ziemlich großer, sich gewöhnlich blaß färbender, 
sehr häufig exzentrisch gelagerter Kern mit einem tief dunklen zentralen 
Nucleolus sitzt. 

Die glomerulósen Bildungen konnte ich nur im zweiten und vierten 
Falle an einzelnen Stellen der Hirnrinde sowohl in der Molekularschichte als 
auch in den tieferen Rindenschichten nachweisen. Sie waren aus Zellen zu- 
sammengesetzt, die bei genauer Betrachtung unter starker Vergrößerung 
sich als gewucherte, stellenweise etwas veründerte Gliazellen erwiesen, da- 
neben waren aber noch andere Zellen zu sehen, die am ehesten als schwer 
entartete, zum Teil geschrumpfte Ganglienzellen zu deuten waren. In der 
Fig. 1 (die einer Stelle aus der hintersten Partie der linksseitigen Frontal- 
hirnrinde des zweiten Falles entspricht) ist eine Gruppe solcher Zellen, wie 
sie den Hauptbestandteil des glomerulósen Herdes bilden, wiedergegeben. 
Die genannten Zellanhüufungen zeigten im allgemeinen ein 3ehr spürliches 
und sporadisches Vorkommen, sie waren vornehmlich in den vorderen Rinden- 
regionen zu finden. Sehr háufig lagen sie in der Nühe von GefüDen, stellenweise 
fand sich auch in der Mitte eines solchen Herdes ein Gefügquerschnitt, an 
vielen anderen Stellen wieder hatten sie keine rüumlichen Beziehungen zu 
den Gefäßen. 

Im zweiten Falle, viel weniger im ersten, am wenigsten im vierten 
Falle konnte man an manchen Stellen der Hirnrinde in der Molekularschichte 
abnorm große, verschiedenartig tingierte, atypische nervöse Zellgebilde be- 
merken, die sebr schwer zu analysieren und zu deuten waren. Die einen 
haben einen blassen, aufgeblühten, breiten, strukturlosen Protoplasmaleib, 
der scharf konturiert ist und in einen homogenen dicken Fortsatz auslüuft; 
der Zellkern ist groß, bläschenförmig, oval oder rund, ganz licht gefärbt, 
manchmal exzentrisch gelagert und besitzt in der Mitte oder in der Peri- 
pherie ein deutliches Kernkörperchen. Daneben findet man vereinzellt Zellen, 
deren heilgefärbter Zelleib im Nissl-Bild fein granuliert erscheint und ge- 
wöhnlich nur mit einem ganz kleinen, dicken Spitzenfortsatz endigt, manch- 
mal aber keine sichtbaren Ausläufer besitzt; der Kern, der häufig nahe dem 
Zellrande gelegen ist, ist verhältnismäßig groß, oval, mit deutlicher Zeich- 
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rend der der anderen Zelle länger und dünner ist. Die erste hat einen auf- 
fallend großen Kern und einen relativ schmalen Protoplasmaleib, die zweite 
einen sehr breiten, deutlich strukturierten Zelleib und einen verhältnismäßig 
kleinen Kern. Letzterer ist viel dünkler gefärbt als der Kern der ersten 
Zelle, das Kernkórperchen ist bei beiden von ungefähr gleicher Größe, tief 
dunkel gefürbt, von einem hellen Saume umgeben und exzentrisch gelagert. 

Diese soeben geschilderten ganglienzellartigen Elemente sind an 
manchen Stellen von zahlreichen gewucherten Gliazellen und deren Plasma, 
die nicht selten von einigen chronisch entarteten, kleineren Nervenzellen 
regellos untermischt sind, umlagert, gelegentlich aber fast völlig einge- 
schlossen, so daB manchmal der Ganglienzelleib von dem der umgebenden 
Gliaelemente sich kaum mehr abgrenzen lüBt. Fig. 4 bietet uns ein der- 
artiges Situationsbild dar. Wir sehen, wie eine in der Molekularschichte lie- 
‚gende (degeneriert aussehende), sehr große Zelle, mit einem ganz blaß ge- 
fürbten, fein strukturierten Protoplasmaleib, der keine Auslüufer besitzt, und 
in dessen Innern ein relativ großer, auffallend leichter, rundlicher Kern, mit 
einem sich scharf abhebenden, dunklen Nucleolus sich befindet, von viele::, 
verschieden aussehenden, stark vermehrten, herdfórmig angesammelten Glia- 
zellen und deren rasenartig gewuchertem Plasma so umlagert ist, daß der 
Ganglienzelleib von letzterem sich nur ganz undeutlich abgrenzen läßt. In 
diesem Bilde ist nur eine Gruppe solcher Gliaelemente wiedergegeben. 

Diese letztgenannte Erscheinung bildet einen gewissen Übergang zum 
zweiten, ebenso interessanten Befund, der sowohl im Stratum moleculare 
als auch in den tieferen Rindenschichten zu erheben war. Es handelt sich 
hier um eigentümliche glomerulöse Anhäufungen von Zellen, die sich bei 
näherer Betrachtung als stark vermehrte Gliazellen und von diesen um- 
schlossene, pathologisch schwer veränderte Ganglienzellen mit einem tief 
dunklen Kern und sehr spärlichem Protoplasma erwiesen; letztere sind nicht 
leicht als solche zu identifizieren. Diese herdförmigen Zellansammlungen 
liegen stellenweise um ein Gefäß herum, stehen aber an vielen Stellen zu 
den Gefäßen in keiner räumlichen Beziehung !). 

Was die Verhältnisse in den ganglienzellreichen Rindenschichten be- 
trifft, so will ich auf dieselben nicht näher eingehen. Man findet im allge- 
meinen dieselben Veränderungen, wie sie schon wiederholt beschrieben 
wurden. 

Fall II. Gehirn eines 43jührigen Idioten. Eltern imbecill, Geschwister 
ebenfalls größtenteils Idioten. Wutanfälle. Tbc. pulmonum. 

Es wurden alle Rindenregionen untersucht. Erhebliche Gliazellwuche- 
rung im Molekularsaum und zum Teil auch in den tieferen Rindenschichten. 
Stellenweise Verbreiterung des Stratum zonale und undeutliche Abgrenzung 
desselben gegenüber der ganglienzelltragenden Rinde. Zwischen den ge- 


1( In Fig. 1 ist eine Stelle aus der Molekularschichte der Rinde eines 
epileptischen Gehirns mit einer derartigen glomerulósen Zellanhäufung ab- 
gebildet; sie unterscheidet sich im wesentlichen durch nichts von den herd- 
fürmigen Zellansammlungen, wie wir sie in dem Falle, den wir eben be- 
sprechen, zu sehen Gelegenheit hatten. 
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wucherten Gliaelementen der molekulüren Zone sind zahlreiche Cajalsche 
Fötalzellen eingestreut. Sie gehören hier ausschließlich dem horizontalen 
Typus an und verlaufen parallel zur Oberfläche. In den aus den Stirn- und 
Parietalhirn stammenden Schnitten findet man bei genauer Untersuchung 
durchschnittlich 2 bis 6 Cajalsche Zellen in einem Präparat, ungefähr die 
Hälfte davon in den aus dem Temporallappen hergestellten Präparaten, wüh- 
rend in den Schnitten aus der Zentral- und Occipitalregion meistens 1 bis 2 
Zellen zu finden sind. Die glomerulósen Anhüufungen von stark gewucherten 
Gliazellen und krankhaft veründerten, verlagerten Ganglienzellen, sowie die 
groBen atypischen blassen und dunkler tingierten Zellgebilde konnten auch 
hier in den verschiedenen Regionen der Rinde vereinzelt festgestellt werden. 

Fall III. 81/, Jahre altes idiotisches Kind. Mikrocephalus. Kein Sprach- 
vermögen bei intaktem Gehör. Fraisen. Zwangsbewegungen. Paraplegie mit 
Kontrakturen. Sehvermögen scheinbar ungestört. — Auch in diesem Falle waren 
die Cajalschen Zellen im Stirnhirn am zahlreichsten, waren aber auch in 
den anderen Rindenpartien — mit Ausnahme des Occipitalhirns — ziemlich 
reichlich zu sehen. Herdförmige Zellanhäufungen konnte ich hier nicht nach- 
weisen, obwohl eine diffuse uliavermehrung erheblichen Grades zu konsta- 
tieren war. Dagegen fanden sich vereinzelt im Molekularsaum der Hirnrinde 
große atypische Zellen mit einem blassen, homogenen, geblähten Plasmaleib, 
einem sehr hell gefärbten, großen, scharf begrenzten Kern, der 1 bis 2 
Kernkörperchen enthielt. Diese Zellen, die an ähnliche atypische Zellformen 
der tuberösen Sklerose erinnern, waren stellenweise von zahlreichen klein- 
und großkernigen Gliaelementen umlagert. 

Fall IV. 18jähriger Idiot. Hypoplastisches Individuum. Besonders auf- 
fällig der sehr kleine Rumpf im Verhältnis zum großen Schädel. Seit Jahren 
fehlt jede Bewegungsmöglichkeit, kein Sprachvermügen. — Rindenstücke aus 
dem Frontal-, Temporal- und Parietalhirn. In der äußersten Peripherie des 
Stratum moleculare horizontal gelagerte Cajalsche Zellen zu sehen. In den 
Schnitten aus der Stirnrinde findet man durchschnittlich je 1 bis 5 Cajal- 
sche Zellen, in den aus dem Schläfe- und Scheitellappen sehr häufig 1 bis 3 
Zellen im Präparat. Den Befund der glomerulösen Gliazellauhäufung konnte 
ieh nur ganz isoliert in zwei Präparaten aus der Frontalrinde erheben; ein- 
mal lag der Herd rings um ein venöses Gefäß. Die in den früher genannten 
Fällen gefundenen großen blassen Zellen konnte ich in den hierhergehörigen 
Schnitten nicht sehen. 

Im V. Falle handelt es sich um ein Gu, Monate altes idiotisches Kind, 
das alle Symptome des Mongolismus zeigte. Verschiedene Rindenstücke. Im 
Molekularsaum, der eine hochgradige Gliavermehrung aufweist, sind zahl- 
reiche, zerstreut liegende Ca jalsche Fötalzellen zu sehen. Die glomerulösen 
Bildungen, die großen blassen Zellen oder andere atypische Zellformen konnten 
nicht nachgewiesen werden. Die ganglienzelltragende Rinde läßt einige 
. Stórungen erkennen. So ist stellenweise ein deutlicher Ausfall an Ganglien- 
zellen festzustellen, ihre Zeichnung ist zumeist verwachsen, man findet sehr 
reichlich degenerierte atrophische Formen, viele Pyramidenzellen sind in 
ihrer Lage desorientiert und besitzen stark geschlüngelte Fortsütze. 

Neben diesen fünf positiven Fällen von Idiotie ist noch ein negativer 
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zu erwähnen, der ein 33jähriges Individuum betrifft. Diverse Rindenstücke 
ließen keine der genannten Abnormitäten bemerken. 

Es wären hier noch. einige andere mit der Idiotie nahe verwandte 
Krankheitsfälle einzureiben. Von zwei Kretinengehirnen, die zur Untersuchung 
kamen, ergab das eine ein negatives Resultat, während das andere zahlreiche 
Am Molekularsaum eingestreute Cajalsche Zellen aufwies. Letzteres gehörte 
einem 51jührigen Individuum an. 

Ferner konnte ich in einem Falle von Mongolismus — das betr effende 
Individuum war 14 Jahre alt — viele zerstreut liegende, horizontale Cajal- 
sche Fötalzellen im Stratum moleculare der Großhirnrinde nachweisen, wäh- 
rend die Untersuchung eines zweiten, um sechs Jahre älteren Falles auf 
die einschlägigen Elemente negativ verlief. 

Unter zwei Porencepbalien, die hier angeschlossen seien, hatten sich 
nur in einem Falle Cajalsche Zellen finden lassen. Das Alter. des betreffen- 
den Individuums konnte leider nicht eruiert werden. 

Von vereinzelten Füllen, die auf die uns interessierenden Elemente 
untersucht wurden und ein positives Resultat erbrachte, sind hier zu er- 
wühnen: erstens ein Fall von Lues congenita und Imbecillitüt, der ein 
19jühriges Müdchen betrifft. Die in diesem Falle in verschiedenen Gegenden 
des Großhirns zahlreich nachweiabaren Cajalschen Zellen waren teils quer, 
teils schräg in der Peripherie des Molekularsaums gelagert und zeigten an- 
nühernd gleiche Größen- und Strukturverhältnisse. Sie waren von stark ge- 
wucherten Gliazellen umlagert. Ferner eine juvenile Paralyse, deren Trüger 
ein Alter von 25 Jahren erreichte und bereits seit zirka 10 Jahren krank 
war. In diesem Gehirn waren die Cajalschen Fötalzellen nur ganz vereinzelt, 
und zwar hauptsächlich in den vorderen Rindengebieten zu finden. Schließlich 
ein Fall von juveniler Paralyse bei einem 15jührigen Knaben. 

Aus der Krankengeschichte des letzteren ist folgendes zu entnehmen: 
W. N. hatte 15 Geschwister, von diesen starben 10 in früher Kindheit, 
darunter 5 an Fraisen. Von den überlebenden litten zwei an Epilepsie. Über 
den Gesundheitszustand der Eltern, über Lues derselben u. dgl. ist nichts 
bekannt. Pat. war bis zum 10. Lebensjahre moralisch und intellektuell ganz 
unauffülig. Von nun an unfolgsam, starrsinnig, unerziehbar, beginnende, 
konstant fortschreitende Demenz, Halluzinationen, Wahnideen, Ängstlichkeit, 
Stereotypien, Manierlichkeit, sinnlose Erregung, Nahrungsverweigerung, 
Verunreinigung usw. Objektiv findet man differente, lichtstarre Pupillen, beider- 
seitige Amblyopie, choreatische Unruhe der Bulbi und des Kopfes, lallende 
Sprache, Intentionstremor in den oberen Extremitäten, starke Rigores und 
Kontrakturen in denselben, spastischer Gang, sub finem auch Kontrakturen 
in den unteren Extremitäten. Kein Babinski. Penis wie bei einem Djührigen 
Kinde. Hoden nicht tastbar, keine Crines pubis. Anämie, Dekubitus. Das 
Gehirn wurde uns mit der Diagnose: Juvenile Paralyse zugeschickt. Histo- 
logisch fanden sich neben einem chronischen atrophisierenden Prozeß frische. 
meningeale Veränderungen. Die für Paralyse charakteristischen Verände- 
rungen waren vorhanden, aber wenig ausgesprochen. In der Kleinhirnrinde 
viele zweikernige Purkinjesche Zellen. Im Rückenmark ein für Tabes 
typischer ProzeD. in dessen grauer Substanz einzelne kleinere zweikernige 
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Stirnhirnrinde. Die herdförmigen Gliazellanhäufungen sind an einzelnen 
umschriebenen Stellen der Rinde zu sehen. Dagegen werden ähnliche Zell- 
gebilde, wie in den vorherbeschriebenen Fällen, in allen Rindengegenden 
vermißt. 

Fall IV. K. A., 42 Jahre ait, Dementia praecox und Infantilismus. Die 
Cajalschen Zellen waren hier nur im Stirnhirn und in geringerem Maße 
im Parietalhirn zu sehen, in anderen Rindenpartien konnte ich sie kaum 
nachweisen. Auch hier sind die glomerulósen Gliazellbilder stellenweise im 
Molekularsaum und in den tieferen Rindenschichten vereinzelt zu sehen. 
Die den Zellgebilden der tuberósen Sklerose entsprechenden Zellformen sind 
hier nicht vorhanden. 

Fünf Fülle von Dementia praecox, die noch zur Untersuchung kamen, 
ergaben bezüglich der uns hier beschüftigenden Punkte ein negatives 
Resultat. Der eine erreichte ein Alter von 30 Jahren, der zweite war 47, der 
dritte 51 und der vierte 40 Jahre alt. DasAlter des Fünften war nicht zu eruieren. 


Wenn wir nun die von uns erhobenen Befunde kurz zusam- 
menfassen, so ergibt sich folgendes: 

Von den 6 Epileptikergehirnen, die zur Untersuchung 
kamen, fanden sich Cajalsche Fötalzellen im Molekularsaum 
der Großhirnrinde von vier Füllen. Es ist aber zu bemerken, 
daB es sich bei den zwei negativen Fällen um mit exogenen 
Giften in engsten Beziehungen stehende Epilepsien handelt, 
während die vier positiven Fälle alle Charaktere der genuinen 
Epilepsie an sich trugen. Zwei von den letzteren waren Links- 
händer und anamnestisch war es von diesen bekannt, daß Links- 
händigkeit (wie gewöhnlich) in ihrer Familie ein wiederholtes 
Vorkommnis war. Ferner ist noch anzuführen, daß der jüngste 
der positiven Fälle eine deutliche mikrogyre Beschaffenheit des 
Gehirns zeigte. 

Die Cajalschen Embryonalzellen waren hier im Molekular- 
saum der ganzen Hirnrinde in erheblicher Zahl eingelagert, 
immerhin fiel eine gewisse Bevorzugung des Zentral- und 
Frontalhirns auf. Sie waren in der Regel zerstreut, nirgends zu 
mehreren gruppiert. Sie gehören hier vorwiegend dem horizon- 
talen Typus an, doch fanden sich stellenweise auch vertikale 
Formen. Ihre morphologischen und tinktoriellen Eigenschaften, 
insbesonders die Größe des Kerns und die Situation der Aus- 
làufer waren in den untersuchten Gehirnen im wesentlichen die- 
selben. Sie zeigten im allgemeinen histologische Merkmale, wie 
wir sie unter normalen Verhältnissen in der Hirnrinde aus dem 
5. und 6. Fótalmonate sehen können. 
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Die oben geschilderten großen atypischen Zellgebilde fanden 
sich neben den Cajalschen Zellen bloß in drei Fällen im Mole- 
kularsaum der Rinde, aber in sehr spärlicher Zahl und gewóhn- 
lich ganz vereinzelt. 

Die glomerulösen Anhäufungen von stark gewucherten Glia- 
zellen, respektive solchen und pathologisch schwer veränderten 
Nervenzellen waren nur bei zwei Fällen in der Hirnrinde an 
einzelnen Stellen zu sehen. Sie lagen teils ganz in der Nähe 
von Gefäßen, teils weit von denselben entfernt. 

Die von Alzheimer u. a. in einer großen Reihe von 
Fällen genuiner Epilepsie beschriebenen anatomischen Verände- 
rungen waren auch hier zu beobachten; insbesonders war eine 
deutliche Randgliose vornehmlich in jenen Partien der Hirnrinde 
vorhanden, in denen auch die anderen Veränderungen ausge- 
sprochen waren. 

Es scheint nicht gewagt, wenn man den eben geschilderten 
eigentümlichen Erscheinungen eine gewisse prinzipielle Bedeu- 
tung für die allgemeine pathogenetische Auffassung der genuinen 
Epilepsie zusprechen wird. Wir glauben, in ihnen den Ausdruck 
abnormer Anlage- und Entwicklungsverhältnisse der Großhirn- 
rinde erblicken zu dürfen und meinen, daß die konstitutionelle 
Veranlagung zur Epilepsie in derartigen angeborenen Entwick- 
lungs- und Differenzierungsstörungen des Cortex ihren innersten 
Grund haben dürfte. Insbesonders ist die Persistenz der Cajal- 
schen Fötalzellen im Molekularsaum der Großhirnrinde auch im 
späteren Lebensalter geeignet, einen anatomischen Hinweis da- 
für zu geben, daß wir es bei der Epilepsie mit einem Prozeß 
zu tun haben, der zumeist ein in seiner Entwicklung bereits in 
der Embryonalzeit geschädigtes Gehirn betrifft. 

Ähnliche Erscheinungen, wie sie uns in den Hirnen der 
Epileptiker auffielen, fanden sich in viel ausgeprägterer Weise 
in den Gehirnen von Idioten. Von sechs untersuchten einschlä- 
gigen Fällen war nur einer negativ, während fünf Fälle einen 
positiven Befund boten. Unter diesen haben wir drei verschie- 
dene Typen zu unterscheiden. 

Der erste Typus (ein Fall) zeigt nur Cajalsche Fötalzellen. 
Es ist erwähnenswert, daB dieser eine Fall sich mit Mongolismus 
verknüpfte. Hier handelt es sich allerdings um ein sehr jugend- 
liches Individuum (4!/, Monate alt), so daf man diesem Befund 
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kein großes Gewicht wird beilegen können. Vielleicht ist hier 
noch ein Fall eines l4jührigen Mongolen ohne ausgesprochene 
Idiotie anzureihen, der ebenfalls die Fötalzellen in der Mole- 
kularschichte der Rinde aufwies. 

Der zweite Typus (zwei Fälle) zeigt neben den Cajalschen 
Zeilen, die besonders zahlreich in der Parietal- und Stirnhirn- 
rinde nachzuweisen waren, noch je eine der beiden anderen ab- 
normen Erscheinungen ziemlich deutlich. In dem einen Falle 
handelt es sich um ein 18jähriges hypoplastisches Individuum; 
bei diesem waren bloß die glomerulósen Zellbildungen an ein- 
zelnen bestimmten Stellen der Hirnrinde in verschiedenen 
Schichten zu sehen, während die großen, atypischen Zellformen 
fehlten. Der zweite Fall betraf‘ ein 3!/,jühriges mikrocephales 
Kind, das gar kein Sprachvermögen hatte. Hier wurden die 
glomerulösen Herde vermißt, dagegen fanden sich stellenweise 
in der Molekularschichte die großen nervenzellähnlichen Gebilde. 

Der dritte Typus läßt sowohl die Embryonalzellen, als 
auch die großen, blassen, an die atypischen Zellgebilde der 
tuberösen Sklerose gemahnenden Zellformen wie schließlich die 
herdförmigen glomerulösen Gliazellanhäufungen an verschiedenen 
Stellen der Rinde erkennen. Die ersten zwei Erscheinungen 
waren nur in der molekulüren Schichte anzutreffen. Was die 
atypischen Zellformen betrifft, so fanden sich sowohl die großen 
blassen Elemente mit aufgeblähtem strukturlosem Zelleib und 
ganz lichtem Kern (Fig. 3) als auch die dunkler nuancierten, 
deutlich strukturierten Zellen (Fig. 4). Letztere waren in An- 
betracht ihrer morphologischen Gestaltung meistenteils ent- 
schieden als wahre Ganglienzellen aufzufassen. Die eben 
genannte Gruppe umfaßt zwei Fälle. Im ersten war das 
Individuum, dessen Eltern imbecill und dessen Geschwister 
größtenteils idiotisch waren, bereits 43 Jahre alt. Der zweite 
Fall erreichte ein Alter von 31 Jahren. Hier waren die großen 
atypischen Zellen besonders in der Frontalhirnrinde (und zwar 
beiderseits) zahlreich. 

Man könnte hier noch zwei Kretinengehirne anreihen, deren 
eines neben einigen anderen Zeichen einer Bildungshemmung 
viele im molekulären Saum der Rinde eingelagerte Exemplare 
von Cajalschen Fötalzellen aufwies, deren zweites jedoch einen 
negativen Befund ergab. 
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Während man es nicht befremdend finden wird, daß bei 
der genuinen Epilepsie und bei der Idiotie Zeichen von Ent- 
wicklungs- und Anlagestórungen der Hirnrinde — in welchem 
Sinne wir unsere Befunde deuten möchten — sich vorfinden, 
wird letzteres schon eher auffallen bei Füllen von Dementia 
praecox. Ihr Vorkommen in der GroBhirnrinde bei dieser Krank- 
heitsgruppe scheint mir ein ganz besonderes Interesse zu ver- 
dienen. Freilich darf man nicht vergessen, daB von den vier 
positiven Dementia praecox-Fällen drei mit einer allgemeinen 
Hemmungsbildung, einem typischen Infantilismus verknüpft 
waren. Es wäre wohl möglich, daß bei den letzteren die Hirnrinden- 
affektion nichts anderes ist als der Ausdruck dieser somatischen 
Veränderung. Doch fanden sich auch in einem Falle von Dementia 
praecox ohne jeglichen Infantilismus im wesentlichen die gleichen 
Erscheinungen. Fünf weitere Fälle ergaben — bezüglich der 
uns hier interessierenden Abnormitäten — ein negatives Resultat. 
Alle diese Fälle stammen aus einer Beobachtungsquelle — der 
Salzburger Irrenanstalt — und sind in bezug auf die Diagnose 
„Dementia praecox” nicht anzuzweifeln. 

Charakteristisch für die vier positiven Fälle ist es, daß die 
Cajalschen Zellen sich wohl in den verschiedenen Rindengebieten 
fanden, im Stirnhirn jedoch und stellenweise auch in der Parietal- 
hirnrinde am ausgeprägtesten und reichlichsten waren. Sie ge- 
hörten hauptsächlich dem horizontalen Typus an und präsen- 
tierten sich als auffallend große, langgestreckte, spindelförmige 
Gebilde mit einem jederseits abgehenden, eine längere Strecke weit 
parallel zur Oberfläche verlaufenden Fortsatz, einem scharf kontu- 
rierten Protoplasmaleib und einem ovalen, manchmal sehr großen, 
deutlich gezeichneten, einen tief dunklen Nucleolus enthaltenden 
Kern, der gewöhnlich heller erschien als die ihn zahlreich umgeben- 
den Gliakerne. Stellenweise boten die Cajalschen Zellen Bilder 
dar,diean die „Neuronophagie” erinnerten; gelegentlich aber waren 
auch Exemplare von Fötalzellen zu sehen, bei denen die eingedrun- 
genen Gliaelemente auffallenderweise nicht in der protoplasmati- 
schen,sondern bloß in der Kernsubstanz enthalten waren. Fig. 6 zeigt 
eine solche Cajalsche Horizontalzelle (aus der Hirnrinde eines 
22 Jahre alten Individuums mit Dementia praecox), deren Kern 
zwei Gliaelemente einschließt. | 

Die glomerulösen Bildungen haben wir ebenfalls in allen 
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vier Fällen an einzelnen bestimmten Stellen feststellen können. Ihre 
Konstitution war wohl nicht immer sicherzustellen; sie haben sich 
aber doch in der überwiegenden Mehrzahl aus gewucherten Glia- 
elementen und stark veränderten, kleineren Ganglienzellen zu- 
sammengesetzt erwiesen. Auch hier lagen sie nicht selten in der 
Umgebung von Gefäßen. 

Besonders bedeutungsvoll erscheint es, daß in zweien der 
untersuchten Fälle sich auch jene großen atypischen Zellgebilde, 
wie wir sie in analoger Weise aber in ganz anderer Lokali- 
sation bei der tuberösen Sklerose sehen können, in wechselndem 
morphologischem und tinktoriellem Verhalten an einzelnen Stellen 
der Molekularschichte der Hirnrinde nachweisen ließen. Es 
fanden sich sowohl die blassen Elemente mit dem sehr großen, 
blasigen, homogenen Protoplasmaleib und lichten Kern (Fig. 8), als 
auch die dunkler tingierten Zellen (Fig. 7). Während bei den 
ersteren eine Entscheidung darüber nicht getroffen werden 
konnte, ob sie unter die Nervenzellen oder unter die Gliazellen 
einzureihen wären, entsprachen die letzteren mit Rücksicht auf 
ihre anatomischen Merkmale durchwegs echten Ganglienzellen. 

Wenn also die angeführten Befunde in Wirklichkeit Zeichen 
einer Entwicklungs- und Differenzierungsstörung der Großhirn- 
rinde sind, dann gehören auch Fälle der Dementia praecox in 
die Gruppe jener Erkrankungen, bei denen Störungen und Hem- 
mungen in der Rindenentwicklung einen wichtigen Faktor für 
deren Zustandekommen abgeben. 

Von anderen Fällen, die noch zur Untersuchung kamen 
und positive Resultate ergaben, sind zwei juvenile Para- 
lytiker (der eine im Alter von 25, der andere im Alter von 
15 Jahren) und ein Fall von Lues congenita mit Imbecillität 
zu erwähnen. Es ist bemerkenswert, daß auch bei der zweiten 
der juvenilen Paralysen, sowie bei der kongenitalen Syphilis die 
großen atypischen Zellgebilde neben den Cajalschen Fötalzellen 
sich an einzelnen Stellen der Molekularschichte der Hirnrinde 
fanden und daß bei der betreffenden juvenilen Paralyse auch 
die glomerulösen Zellbildungen angedeutet waren. Anhangsweise 
sei noch erwähnt, daß in der Kleinhirnrinde des letzteren zahl- 
reiche, zweikernige Purkinje-Zellen sich feststellen ließen, ein 
Befund, der bei der Bedeutung, die diesen Zellen von einigen 
Autoren (Sträußler, Ranke, Lafora, Rondoni, Trapet u. a.) 
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zugesprochen wird, an dieser Stelle vielleicht ein gewisses Interesse 
verdient. 

Auch in einem Falle von Porencephalie, der hier noch 
angeschlossen sei, hatte man neben einer anderen Bildungshem- 
mung (Aplasie des Hinterhauptlappens) zahlreiche Cajalsche 
Fótalzellen in der molekulüren Schichte der Rinde sehen kónnen. 
Da man das Alter dieses Falles nicht kennt, wäre es wohl 
móglich, daB es sich hier um einen normalen Befund der ersten 
Lebensmonate handelt. 


Überblickt man nun die Gesamtheit der untersuchten Fàlle 
und der bei ihnen erhobenen histologischen Befunde, so wird 
man nicht fehlgehen, wenn man in ihnen den Ausdruck abnormer 
Differenzierungs- und Entwicklungsbedingungen der Grofhirn- 
rinde erblickt, aus denen dann die jeweilige konstitutionelle krank- 
hafte Veranlagung entsteht. Sie zeigen, daB bei den einschlügigen 
Krankheitsformen Stórungen und Hemmungen in der Rinden- 
entwicklung eine gróBere Rolle spielen als man es bisher beweisen 
konnte. Die Hypothese einer besonderen fehlerhaften Anlage 
gewinnt durch unsere Befunde eine beträchtliche materielle 
Stütze. 

Was die Cajalschen Fötalzellen berifft, so wird man in 
ihrer Persistenz das Zeichen einer in seiner primürsten Anlage 
gewissen Stadien des Embryonallebens zukommenden Stórung 
oder Hemmung in der Rindenentwicklung erblicken müssen. Man 
wird sie nicht nur bei der genuinen Epilepsie und bei der 
Idiotie, sondern auch bei der Dementia praecox (besonders in 
jenen Fällen mit somatischem Infantilismus), ferner bei juveniler 
Paralyse, Lues congenita, Mongolismus u. dgl. nicht anders ein- 
schátzen. Es würde sich also nach dieser Auffassung schon in 
der embryonalen Entwicklung des Gehirns der Boden für eine 
spätere Erkrankung desselben vorbereiten. Daß ein Gehirn mit 
manifesten Zeichen einer Entwicklungsanomalie leichter irgend- 
einer exogenen Schädigung erliegen wird als ein normales Ge- 
hirn, ist klar. Eine derartige fehlerhafte Anlage kónnte unter 
Umständen auch groß genug sein, um selbst bei ganz geringen 
äußeren Anlässen der Ausgangspunkt einer schweren Hirn- 
erkrankung zu werden. 

Versucht man nun die zweite hervortretende Veränderung 
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in gleicher Weise zu verwerten, so begegnet man von vorn- 
herein erheblichen Schwierigkeiten, weil man nicht weiß, was 
eigentlich dieser zweite Befund zu bedeuten hat. Die großeu 
atypischen Zellen, die sehr häufig mit den Zellgebilden der 
tuberösen Sklerose eine gewisse Ähnlichkeit zeigten, sind des- 
halb nicht ganz mit diesen zu identifizieren, weil unsere Zellen 
sich nur in der äußersten Schichte des molekulären Abschnittes 
der Rinde fanden. Man könnte daran denken, daß es sich um 
Rückbildungsprozesse Cajalscher Zellen handelt, wie solche ja 
bekannt geworden sind. Dagegen spricht unter anderem, daß der 
Kern dieser eigentümlichen Zellgebilde fast nichts von Rück- 
bildungserscheinungen erkennen läßt, daB ferner der ganze Typus 
der Zellen jenem der Cajalschen Zellen, sowohl dem horizontalen 
als auch dem vertikalen entschieden widerspricht; auch die 
Bipolarität mangelt. Man wird also doch wohl annehmen müssen, 
hier spezielle Elemente vor sich zu haben, Elemente, die ihrer 
Lage in der äußersten Molekularschichte nach in erster Linie 
als Gliazellabkömmlinge anzusprechen wären. Es wäre ja möglich, 
daß manche Formen der Gliazellen unter pathologischen Bedin- 
gungen sich zu zellulären Gebilden entwickeln können, die mit 
echten Ganglienzellen eine mehr oder weniger große Ähnlichkeit 
besitzen. Derartige Abnormitäten wären genetisch vielleicht am ` 
ehesten in die Zeit des Embryonallebens zu verlegen. Man würde 
also diese nervenzellartigen Elemente als gewisse krankhafte 
Entwicklungsstadien ursprünglich indifferenter Embryonalzellen 
betrachten können. Aber wie auch immer es mit der Abstammung 
dieser eigentümlichen Zellen bestellt ist, eines darf man auch 
hier betonen, sie sind entschieden der Ausdruck einer abnorm 
differenzierten, fehlerhaft angelegten Hirnrinde und als solche 
von Bedeutung für die Genese cortikaler Erkrankungen. Ihr Vor- 
kommen in den verschiedenen Rindenregionen in fast allen Typen 
der von uns untersuchten Fälle spricht dafür, daß der Befund 
wahrscheinlich häufiger zu erheben sein wird, wenn man auf ihn 
achtet. 

Noch vor der Kenntnis der Jakobschen Abhandlung und 
des darin notierten Befundes einer isolierten herdförmigen Zell- 
ansammlung an einer circumscripten Stelle der Parietalrinde 
eines Gehirns mit diffuser Gliose, haben wir die im vorangehen- 
den geschilderten glomerulösen Bildungen in der Hirnrinde bei 
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mehreren Krankheitstypen gefunden. Die eigenartige Konstitution 
derselben aus gewucherten gliösen und schwer deformierten gangli- 
onären Elementen, ihre Lage in den verschiedenen Rindenschichten 
(wenngleich vornehmlich in den obersten), ziemlich häufig in der 
Nähe von Gefäßen hat etwas sehr Charakteristisches. Hier han- 
delt es sich vielleicht am ehesten um eine Störung in der Ent- 
wicklung, da wohl selten ein pathologischer Prozeß zu solchen 
herdförmigen Zellanhäufungen führen dürfte. Allerdings wäre es 
auch möglich, daß da ein degenerativer Vorgang sich mit einem 
reaktiven verbindet, wobei aber die Reaktion — und darin läge 
dann das Moment der Entwicklungsstörung — eine besonders 
intensive ist. Vielleicht folgt diese Reaktion — dafür scheint 
Abbilduug 4 zu sprechen — auf die Degeneration der großen 
abnormen Zellen. 

Die genannten glomerulösen Gebilde waren nicht so selten 
zu sehen, sie zeigten sich in der überwiegenden Mehrzahl der von 
uns untersuchten Affektionen. Es ist zwar nur ein Gedanke, aber 
es kommt ihm doch eine gewisse Wahrscheinlichkeit zu, wenn 
man die geschilderten Bildungen vielleicht in ursächliche Be- 
ziehung setzt zu den Redlichschen senilen Plaques der Rinde. 
Gerade deren zweifelhafte Konstitution, ihre sichere Beziehung 
zur Glia und die immer wieder betonte, allerdings unsichere 
Beziehung zu nervösen Elementen, ferner deren Lage oft auch 
in der Nähe von Gefäßen, diffus in der Rinde macht die An- 
nahme eines Zusammenhanges dieser beiden Bildungen nicht un- 
wahrscheinlich. Wir hätten dann in den senilen Plaques nur den 
Ausdruck der Involution solcher, glomerulöser Bildungen zu 
sehen. Das Gehirn mit schweren senilen Involutionserscheinungen 
würde dann nach dieser Auffassung auch ein disponiertes sein, 
denn es steht außer Frage, daß unsere glomerulösen Bildungen als 
eine Entwicklungsstörung mehr oder minder schwerer Art anzu- 
sehen sind. 


Zusammenfassend ergibt sich: In Hirnen gewisser chroni- 
scher Geistes- und Nervenkrankheiten (Epilepsie, Idiotie, De- 
mentia praecox, juvenile Paralyse, Lues congenita, Mongolismus, 
Kretinismus) finden sich Zeichen gestörter Entwicklung. Als 
solche sind aufzufassen: 1. das Erhaltenbleiben der Cajalschen 
Fötalzellen im Molekularsaume der Großhirnrinde, 2. eigen- 
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artige, meistenteils an die atypischen Zellformen der tuberösen 
Sklerose gemahnende Gebilde der molekulären Schichte, 3. glome- 
rulöse Bildungen, die sich als Anhäufungen von gewucherten 
Glia- und stark entarteten Ganglienzellen erweisen und nicht 
selten in der Nähe von Gefäßen gelegen sind. In diesen Erschei- 
nungen kann man den Ausdruck einer Entwicklungs- und An- 
lagestörung des Gehirns erblicken, das dann leichter exogenen 
Schädigungen unterliegt. Möglicherweise besitzen die glomeru- 
lösen Bildungen einen inneren Zusammenhang mit den senilen 
Plaques der Rinde. 


Es ist mir zum Schlusse eine angenehme Pflicht, meinem 
hochverehrten Lehrer, Herrn Hofrat Obersteiner für die Über- 
lassung des Materials und für die gütige Förderung meiner 
Arbeit den aufrichtigsten Dank zu sagen. 
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Zur Frage der Remissionen bei Syringomyelie. 
Von 
Dr. Leonhard Schwartz (Basel). 
(Mit 1 Abbildung im Text.) 


Die Diagnose der chronischen Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems basiert nicht allein auf der Art der klinischen 
Erscheinungen, die ja im wesentlichen von der Lokalisation des 
Prozesses abhängen. Das Charakteristische einer Krankheit wird 
vielfach nur durch deren Verlauf erkannt. Man denke nur daran, 
daB die einfache chronische Progression z. B. die Syringomyelie 
charakterisiert, während das Charakteristikum der multiplen 
Sklerose der intermittierend-remittierende Verlauf ist. Es ist ja 
zweifelsohne, daß auch Abweichungen dieser typischen Verlaufs- 
formen der genannten Krankheiten sich finden. Aber sie gehören 
zu den großen Seltenheiten und man wird sich stets bemühen 
müssen, besondere Ursachen dieser scheinbaren Abweichungen 
von der Norm festzustellen. 

Für die Syringomyelie soll im folgenden ein Beispiel gege- 
ben werden, und zwar auf Grund einer Beobachtung, die sowohl 
klinisch als anatomisch genau durchgeführt werden konnte. Der 
Fall, der aus der Klinik des Herrn Hofrates v. Wagner-Jauregg 
stammt, dem ich für dessen Überlassung zu groBem Danke ver- 
pflichtet bin, ist der folgende: 


K. Tr., 39 Jahre, Holzbildhauer. 

Anamnese: Keine neuropathische Belastung. Als Kind 
Diphterie, sonst stets gesund. 

Seit 13 Jahren verheiratet, fünf gesunde Kinder, kein 
Abortus der Frau. Venerische Infektion negiert. Kein Potus. 
Patient ist starker Zigarettenraucher. 
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1898 bemerkte Patient, daß seine Körperhaltung schiefer 
wurde; er schrieb dies seiner Arbeit zu. 

April 1910 trat ein „pamstiges” Gefühl in dem linken 
Vorderarm auf, das sich im Verlaufe der nächsten vier Monate 
auf die ganze linke Körperhälfte erstreckte, im Gesichte am 
wenigsten intensiv. Zugleich machte sich eine Schwäche in der 
linken oberen und unteren Extremität bemerkbar: Patient konnte 
die Hand nicht mehr gut bewegen, beim Gehen mußte er den 
linken Fuß nachziehen, brauchte einen Stock. . 

Den ganzen Juni 1910 hindurch litt er an starkem Schluchzen, 
das ihn am lauten und verstündlichen Sprechen hinderte. 

Nach vier Wochen vollständige Heilung dieses letzteren, 
während die Beschwerden in den Extremitäten unverändert fort- 
bestanden; November 1912 wesentliche Besserung auch dieser 
Erscheinungen. Patient kann sich wieder leichter fortbewegen. 

Seit März 1913 Herzbeschwerden. Am 20. Juni 1913 Spital- 
eintritt. | 

Status praesens: Kráftig gebauter, muskulóser Patient 
von etwas blasser Gesichtsfarbe. Hochgradige dextrokonvexe Sko- 
liose der Wirbelsüule. Aorteninsuffizienz und Aortitis mit gering- 
gradigen Kompensationsstórungen. 

Schädel leicht hydrocephal, sonst keine Abnormitäten auf- 
weisend. 

Visus intakt, Gesichtsfeld nicht eingeschrünkt. Fundus 
normal — Lidspalten gleich, Pupillen mittelweit, gleich, die linke 
etwas entrundet, Reaktion auf Licht und Akkommodation prompt. 

Augenbewegungen frei. Bei Blick nach rechts und besonders 
nach links Nystagmus rotatorius. 

Motorischer und sensibler Trigeminus intakt. Cornealreflexe 
lebhaft. 

Rechter Mundwinkel beim Zühnezeigen etwas zurückbleibend. 
Facialismuskulatur sonst symmetrisch innerviert. 

Linker Gaumenbogen schlaffer, weniger ausgiebig sich be- 
wegend als rechts. Komplette linksseitige Rekurrenslühmung, 
keine Schluck-, Sprachstórungen. 

Hypoglossus intakt. 

Motilitát der Hals- und Schultermuskulatur intakt. 

An der linken oberen Extremität zeigen sich im Be- 
reiche der Hand Atrophien und athetoide Bewegungen. Am Anti- 
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thenar fibrilläre Zuckungen. Der linke Vorderarm ist schwächer 
als der rechte. Die aktive Palmar- und Ulnarflexion im Hand- 
gelenk ist mäßig herabgesetzt. Fingerbewegungen stark ein- 
geschränkt. Die Sehnenreflexe sind weniger deutlich als rechts. 
Beim Fingernasenversuch tritt eine leichte Ataxie zutage. 

Die Prüfung der oberflächlichen Sensibilität ergibt leichte 
Herabsetzung aller Qualitäten im Bereiche des ganzen Armes 
und des Abdomens links. Außerdem besteht eine ausgesprochene 
Störung der Tiefensensibilität im Hand- und in den Fingergelenken. 
Die Stereognose ist aufgehoben. 

Die rechte obere Extremität zeigt normales Verhalten. 

Die Bauch- und Cremasterreflexe sind beiderseits erloschen, 
sonst keine pathologischen Veränderungen am Rumpf und Abdomen. 

Die unteren Extremitäten weisen beiderseits leichte 
Spasmen und eine geringgradige Herabsetzung der groben Kraft 
auf. Keine Atrophien. Die Sehnenreflexe sind gesteigert, Fuß- 
klonus beiderseits vorhanden, Babinski rechts fraglich positiv. 

Die oberflächliche Sensibilität verhält sich im ganzen normal, 
nur im Bereiche der Unterschenkel finden sich an einzelnen 
Stellen leichte Störungen des Temperatursinns. Tiefe Sensibilität 
in den Zehengelenken herabgesetzt. 

Romberg angedeutet. Der Gang ist vollständig normal, 
auch der Liniengang ist nicht gestört. 

Eine einmalige Blutserumuntersuchung ergab eine positive 
Wassermannsche Reaktion. 

Während seines zweiwöchentlichen Spitalaufenthaltes er- 
hielt Patient Jodnatrium und vier Quecksilberinjektionen. Bei 
seinem Austritt ließ sich ein ziemlich starker Rückgang der 
Paresen im Bereich der Finger konstatieren. 

Am 5. August sucht Patient wegen neuerlicher Beschwerden 
beim Gehen und Verschlimmerung der Zirkulationsstörung die 
Klinik auf. 

Abgesehen von den durch die stärkeren Kompensations- 
störungen hervorgerufenen Symptomen hat sich der Status in 
folgenden Punkten geändert: 

Der Kopf wird schief nach rechts gehalten. — Im Bereiche 
des linken Trigeminus ist eine leichte Hyperästhesie und Hyp- 
algesie aufgetreten. Die Cornealreflexe sind beiderseits herab- 
gesetzt, links mehr als rechts. 

21* 
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Die Sprache ist etwas näselnd geworden; es bestehen 
leichte Schluckstörungen beim Einnehmen von festen Speisen. 
— Die übrigen Erscheinungen von seiten der Kopfnerven haben 
sich nicht verändert. 

Während die rechte obere Extremität von pathologischen 
Erscheinungen stets verschont bleibt, zeigen sich links wieder er- 
hebliche Bewegungsstörungen in der Hand und den Finger- 
gelenken. Die Reizerscheinungen und die Atrophien wie früher. 

Die Sensibilitätsstörungen haben zugenommen: An der 
ganzen linken oberen Extremität ist neben ausgesprochener Hyp- 
algesie und Hyperästliesie ein Fehlen der Wärmeempfindung zu 
konstatieren, während kalt noch gut perzipiert wird. Weiterhin 
greifen diese Empfindungslähmungen in geringerer Intensität auf 
die linke Schulter- und Halsgegend über (Bereich der obersten 
Cervicalsegmente) und finden sich auch stellenweise aber in- 
konstant am Abdomen und am Oberschenkel links. Die Tiefen- 
sensibilität ist nun auch im linken Ellbogengelenk herabgesetzt. 

Die Spasmen der unteren Extremitäten sind nunmehr links 
etwas intensiver als rechts. Babinski fehlt beiderseits. Außerdem 
sind leichte Störungen der Tiefensensibilität in den Zehen vor- 
handen. 

` Romberg angedeutet. Die Gehfähigkeit ist jetzt stark ver- 
mindert, der Gang ist breitbeinig unsicher, der Liniengang ist 
schwer gestört. 

Am 12. September ist noch Herabsetzung des Rachen- 
reflexes links mehr als rechts aufgezeichnet. Die übrigen Er- 
scheinungen von seiten des Nervensystems bestenen trotz Jod- 
natrium und Quecksilberinjektionen unverändert fort. 

Die Kompensationsstörungen nehmen in der Folgezeit rasch 
zu und führen am 29. Oktober 1913 zum Exitus. 


Sektionsprotokoll vom 30. Oktober 1913. 


Syringomyelie im Bereiche des ganzen Rückenmarks mit 
besonders mächtiger Erweiterung des Kanals im Cervicalmark 
und fortgesetzter Spaltbildung in die Medulla oblongata mit Lo- 
kalisation in der linken Hälfte und am Boden der Rautengrube. 
Deutliche Gliose in der Umgebung des Spaltes in den obersten 
Rückenmarkssegmenten und in der Medulla oblongata. Chro- 
nisches Ödem des Gehirns, leichte Atrophie desselben. 
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In den Hintersträngen sind dichte Sklerosen gleichfalls im Zu- 
sammenhang mit der Höhle, aber doch noch von etwas anderem 
Charakter als die Höhlenwand. Sie ragen streifenförmig zwischen 
Goll und Burdach hinein. Ein Streifen ist auch im Goll selbst 
vorhanden. Es sind dichte Sklerosen, die an den Rändern schein- 
bar infiltrativ weiterschreiten. Die EE der Höhle 
spricht für hydromyelische Entstehung. 

Halsanschwellung. Die Höhle wird größer, nimmt die 
ventralsten Partien der Hinterhörner, ebenso den größten Teil 
des linken Vorderhorns weg. Der Appendix im Funiculus late- 
ralis ist in die Höhle aufgegangen, wobei die dickwandigen 
Gefäße erhalten blieben. Sklerosen sind nur noch im Goll beider- 
seits symmetrisch zu treffen. Nur rechterseits findet sich ein 
kleiner, sklerotischer Plaque etwa entsprechend der Basis der 
Hinterhórner im Seitenstrang. 

Halsanschwellung, etwas tiefer als der vorige 
Schnitt. Ähnliche Verhältnisse, nur die Gliawucherung in den 
Hinterstrángen mehr plaqueartig mit seitlichem Zapfen links. 
Der im rechten Seitenstrang befindliche Gliastreif ist größer ge- 
worden. 

Oberstes Dorsalmark. Die zentrale Höhle zieht sich von 
dem linken Hinterhorn zurück, während sie rechts dasselbe noch 
erfüllt. In den Hintersträngen zeigt sich jetzt ein mittlerer Glia- 
zapfen, der gespalten ist, neben zwei seitlichen zwischen Goll 
und Burdach. In beiden Seitensträngen findet sich entsprechend 
dem Tractus spino-cerebellaris dorsalis eine vom Rande her ein- 
dringende Glia, die mit der Randglia innigst verwachsen ist. 
Auch hier zeigt sich besonders auf der linken Seite Neigung zu 
Plaquebildung. 

In nachfolgenden Ebenen des Dorsalmarks bleibt 
diese Glia erhalten und es zeigt sich nun der dorsale Gliazapfen 
vollständig von der zentralen Höhle abgesetzt. Der Zapfen 
zwischen Goll und Burdach deutlich. Beide Hinterhörner sowie 
auch die Clarkesche Säule sind hier bereits intakt, nur das 
Zwischenstück und die ventralsten Teile der Hinterhörner sind 
affiziert. 

Kaudal, etwa der Mitte des Dorsalmarks entsprechend, 
sind die Verhältnisse wieder gleich wie in der Cervicalanschwel- 
lung, indem beide Hinterhörner im Herd sind. Hier zeigt sich 
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im Anschluß an die Seitenhörner eine Gliaplatte im Seitenstrang 
der linken Seite, die streifenförmig bis zum spino-cerebellaren 
Trakt geht. Die Clarkesche Säule ist hier beiderseits zerstört, 
beide Kleinhirnseitenstränge zeigen dichte Randsklerose. 

Im Uumbalmark keine Höhle mehr, ebensowenig im Sa- 
kralmark. Die weiße Substanz verhält sich normal. Die gliöse 
Rindenschichte ist jedoch auch in diesen Teilen auffallend ver- 
breitert und mit der Pia stellenweise verwachsen. 

Medulla oblongata. Unterster Abschnitt. Die Verhältnisse 
sind ähnlich wie im Rückenmark. An den Rand der Höhle schließen 
sich Gliazapfen an, die fast bis zur Peripherie reichen und die 
Hinterstränge queren. 

In der Gegend knapp vor dem Olivenbeginn ist der 
Zentralkanal erweitert, von dichter Glia umgeben. Lateral von 
ihm auf der linken Seite befindet sich ein Spalt, der von dorso- 
medial nach ventro-lateral zieht und ungefähr in der Gegend 
der spinalen Trigeminuswurzel endigt. Es ist der typische Spalt 
der Syringobulbie mit leichter Wucherung der Glia in der Um- 
gebung. Die Basis des Goll- und Burdachschen Kerns sowie 
ein Teil der gelatinösen Substanz des linken Trigeminus sind 
zerstört. Die Bogenfasern aus dem linken Hinterstrangkern des- 
gleichen. 

Dort wo sich der Ventrikel eröffnet (Hypoglossuskern- 
gegend), fällt der Spalt in das Vaguskerngebiet, geht zwischen 
IX. spinalis und Nucleus XII. ventro-lateralwärts wiederum in 
das Trigeminusgebiet. Das Areal der rechten medialen Schleife 
ist degeneriert. In der Gegend des Hypoglossuskerns zieht sich 
der Spalt vom Boden der Rautengrube zurück und quert nun- 
mehr die Bogenfasern, die unter dem Bodengrau bis etwa zur 
Mitte der spinalen Trigeminuswinkel reichen. 

Im Gebiet des dreieckigen Vestibulariskerns kann 
man eine deutliche Spaltbildung nicht mehr wahrnehmen. Man 
sieht nur die Aufhellung im medialen Schleifengebiet. 


Es handelt sich also in dem vorliegenden Falle um eine 
typische Syringomyelie, die nur die Eigentümlichkeit besonders 
deutlicher remittierender Phasen besitzt. 

Was die Lokalisation der einzelnen Symptome anlangt, 
80 bietet der Fall nichts wesentlich Neues. Die Beteiligung 
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des Gebietes um den Zentralkanal, das Übergreifen auf das 
Zentrum der grauen Substanz, die Hinter- und Seitenstränge, 
die einseitige Affektion der Medulla oblongata erklären die Er- 
scheinungen zur Genüge. | 

Es fiel jedoch bei der anatomischen Untersuchung auf, daß 
die Gliaentwicklung in dem vorliegenden Falle, die. eigentlich 
keine Gliose im engeren Sinne darstellt, sondern wohl aus hydro- 
myelischer Erweiterung des Zentralkanals hervorging, nach den 
verschiedensten Richtungen hin eine abnorme war. Es kommt 
zur Entwicklung von Gliaplaques und zapfenartigen Gebilden, 
die sich in die weiBe Substanz vorschieben und, was das Wesent- 
lichste dabei ist, es entsprechen den Zapfen und Plaques wohl 
lokale Aufhellungen der Markscheide, nicht aber sekundáre De- 
generationen. Es nähern sich demnach diese Gliabildungen jener 
der multiplen Sklerose und man wird sich wohl mit einer ge- 
wissen Berechtigung die Frage vorlegen kónnen, ob nicht durch 
diese Eigenart des Prozesses die Remission bedingt ist. 

Fálle von Syringomyelie mit Remissionen sind in der Lite- 
ratur bereits bekannt geworden. Während aber jener von Krauß (1) 
kaum mit dem unseren in Analogie zu setzen ist, da ihm der- 
artige sklerotische Stellen zu fehlen scheinen, ist jener von 
Oppenheim (2) schon eher heranzuziehen, nicht als ob hier 
neben der Höhle eine Sklerose sich gefunden hätte. Der Prozeß, 
der nach einem Trauma einsetzte, hatte meningitische Veründe- 
rungen zur Folge und man weiß wie durch solche die Liquor- 
zirkulation beeinflußt wird. Ferner weiß man, daß durch solche 
Zirkulationsstórungen des Liquor nicht gar selten die meningi- 
tischen Symptome wesentliche Steigerungen erfahren. Man denke 
nur an die Meningitis serosa. Weniger in Betracht kommt in 
diesem Falle die Randsklerose. 

Ein weiterer Fall solcher remittierenden Syringomyelien, 
der von Müller und Meder (3), spricht dagegen für die auf 
Grund des eigenen Falles vertretene Meinung. Auch hier waren 
Sklerotische Prozesse mitunterlaufen und hatten offenbar das 
Remittieren des Prozesses veranlaßt. 

Es ist nun selbstverstündlich, daB es naheliegt, die Frage 
umzukehren und zu untersuchen, wie sich die Fälle echter mul- 
tipler Sklerose verhalten, die durch eine Syringomyelie kom- 
pliziert werden. Da zeigt sich denn, daB solche Fälle den Cha- 
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rakter der multiplen Sklerose meist beibehalten, d. h. den inter- 
mittierend-remittierenden Verlauf zeigen. 

Am ausgeprägtesten sind die Remissionen beim Falle von 
Müller (4). Bei Rossolimo (5) findet sich „vorübergehende 
geringe Besserung” und bei Kiewlicz (6) „Besserung des all- 
gemeinen Zustandes” verzeichnet. Strümpell (7) konnte bei 
seinem Falle keine Remission konstatieren; die Krankengeschichte 
von Schüllers (8) Fall reicht zu wenig weit zurück. 

Und noch eine dritte Möglichkeit muß berücksichtigt werden, 
das ist die Kombination mit Lues; wissen wir doch, daß auch 
hier das Remittieren und Intermittieren als Regel gilt. 

Weder in den Fällen der Literatur, noch in der eigenen 
Beobachtung spricht etwas für die Komplikation mit cerebro- 
spinaler Lues; es scheint, daß diese sich im vorliegenden Falle 
auf die Veränderungen der Aorta beschränkt hat. 

Man wird also wohl bei remittierenden Fällen von Syringo- 
myelie die Lues berücksichtigen müssen, aber doch erst den 
sicheren Nachweis einer echten luetischen Veränderung im 
Zentralnervensystem zu erbringen haben. Man kónnte ja eine 
solche in der Neigung zur Sklerosenbildung sehen, doch genügt 
es diesbezüglich auf die Untersuchung Pollaks (9) zu ver- 
weisen, der gezeigt hat, wie wenig eigentlich eine Beziehung 
zwischen Lues und multipler Sklerose besteht. 

Dies alles überhebt uns eigentlich jeder weiteren Diskussion 
und wir kónnen schlieBen: Remissionen stellen wohl eine 
Anomalie des klinischen Bildes der Syringomyelie dar. 
Ihre Ursache wird nicht immer zu finden sein, doch ver- 
danken sie ihre Entstehung nach den bisherigen Unter- 
suchungsergebnissen in erster Linie komplizierenden 
sklerotischen Prozessen (vom Typus der multiplen Skle- 
rose); anderseits dürften aber auch andere Komplika- 
tionen ähnliches bedingen können, z. B. meningeale 
(Fall von Oppenheim). 
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Untersuchungen über die Helwegsche Dreikantenbahn. 
Von 
Dr. Leonhard Schwartz (Basel). 


(Mit 2 Abbildungen im Text.) 


Trotz vieler Untersuchungen, die sich sowohl mit dem nor- 
malen als auch degenerierten Verhalten der Helwegschen Drei- 
kautenbahn befaßten, ist es bisher nicht gelungen zu einem ein- 
deutigen Resultat zu kommen. Wenn auch schon Helweg (1) 
das Wesentlichste über die Lage und die Form des in Rede 
stehenden Bündels festgelegt hatte, so ist es doch vornehmlich ` 
den Untersuchungen Bechterews (2) und Obersteiners (3 u. 14) 
zu danken, wenn man heute alle die verschiedenen Varianten, 
die diesbezüglich existieren, kennt. 

Nach diesen Autoren ist die H. D. B. ein zumeist dreieckiges im 
Rückenmark anterolateral,in der Medulla oblongata knapp dorsal 
von der Pyramidenbahn gelegenes Areal, das durch seine an 
Weigert-Präparaten hervortretende hellere Tinktion bemerkbar 
ist. Es setzt sich zusammen aus einer Masse feiner Fasern, deren 
Markscheide überaus zart ist und darum bei der Differenzierung 
gerne verschwindet. Die dickeren in diesen Bündeln befindlichen 
Fasern werden verschiedenen Systemen zugesprochen. Wührend 
Bechterew in ihnen Fasern des Seitenstranggrundbündels sieht, 
zeigt Obersteiner, daB sie dem Gowerschen Bündel angehören, 
Yamakawa (4) dem ventro-lateralen Pyramidenbündel Bei den 
kleinen Verschiebungen, welche sich in der Lage der Pyramiden- 
bahn bemerkbar machen und welche auch für die H. D. B. 
Geltung haben, ist es wohl möglich, daß diese dicken Fasern 
nicht einheitlich sind, sondern verschiedenen Systemen ange- 
hören, so daß die drei genannten Autoren Recht hätten. 
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Es sei noch kurz bemerkt, daß die erwähnte hellere Tinktion 
nichts mit einer Degeneration zu tun hat, da, wie schon Ober- 
steiner hervorhebt, keine sklerotische Gliavermehrung sich findet. 
Der Umstand, daß die Fasern noch später markreif werden als 
die Pyramidenbahnen (Bechterew, Obersteiner), beweist keines- 
wegs, daß die Fasern nicht etwa doch dem Pyramidensystem an- 
gehören, wenn auch diese Tatsache allein nicht gerade als beson- 
derer Beweis einer eventuellen Zusammengehörigkeit anzusehen 
ist. Immer wieder ist es die Feinheit der Fasern, die auffällt, 
gehören sie doch zu den feinsten des Zentralnervensystems. 

Und noch eines Momentes muß hier gedacht werden. Während 
die H. D. B. in einer ganzen Reihe von Fällen als ein geschlos- 
senes Bündel hervortritt, kann man es in anderen erst durch 
mikroskopische Untersuchung nachweisen, wobei sich allerdings 
leicht eine dichtere Anhäufung feiner Fasern an der typischen 
Stelle zwischen den groben Bündeln nachweisen läßt. 

Die H. D. B. wurde von Kattwinkel und Neumaier (5) 
sowie Obersteiner (14) bis zum D, verfolgt, während sie ge- 
wöhnlich bereits unterhalb der Mitte des Cervicalmarks ver- 
schwindet. Thalbitzer (6) will gesehen haben, daB Fasern der 
H. D. B. mit den vorderen Wurzeln austreten. 

Oralwärts konnte man sie deutlich bis zum unteren Pol 
der Olive nachweisen (Bechterew, Obersteiner, Thalbitzer). 
Der letztere Umstand hat dahin geführt, eine Beziehung des 
Systems zur Olive anzunehmen, eventuell zu der zentralen Hauben- 
bahn (Bechterew, Fasciculus periolivaris), während andere, wie 
insbesonders Helweg, die Olive nur als zwischengeschaltetes 
Ganglion betrachteten. Thalbitzer versucht darzutun, daß die 
Fasern in der Olive und zentralen Haubenbahn im Kaliber und 
in der Tinktion nicht unwesentlich verschieden sind gegenüber 
den Fasern der Dreikantenbahn; auch Ziehen (7) spricht von 
einem solchen Unterschied. Der Umstand, daß Thalbitzer eine 
diffuse Formation neben der geschlossenen Dreikantenbahn an- 
nimmt, kompliziert die Frage noch mehr, da man es in diesem 
Falle dann mit drei Systemen und deren Beziehung zur Olive 
(zentrale Haubenbahn, diffuse Formation, H. D. B) zu tun 
bekäme. 

Versucht man sich über die degenerativen Verhältnisse der 
Dreikantenbabn Aufklärung zu verschaffen, so begegnet das in 
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erster Linie einer besonderen Schwierigkeit wegen des gelegent- 
lichen Zusammenfallens des Areals der Bahn mit dem ventro- 
lateralen Pyramidentrakt. So werden die Fälle von Barnes (8) und 
Russell (9) und Déjérine (10) u. v. a. (meist Hemiplegie be- 
treffend) ganz außer acht zu lassen sein. Schon von größerer 
Bedeutung erscheinen Degenerationen, welche im Pes pedunculi 
(Collier-Buzzard (11), Kattwinkel-Neumaier) oder in der 
Haube (Meyer (12), Ransohoff) (13) ihren Sitz haben und bei 
denen außer im Falle von Kattwinkel die zentrale Haubenbahn 
degeneriert war. Hier fand sich allerdings eine merkwürdige 
Diskrepanz zwischen Pyramidendegeneration und solcher der 
Dreikantenbahn, indem erstere sowohl bei Collier als Meyer 
intakt blieb, während die Dreikantenbahn bei Collier und Buz- 
zard wohl intakt war, bei Meyer aber Degenerationen aufwies. 
Anders der Zusammenhang mit der Olive. BeiCollierund Buzzard 
ist die Olive intakt, die Helwegsche Dreikantenbahn desgleichen. 
In den anderen Fällen dagegen ist die Olive degeneriert, in 
gleicher Weise auch die H. D. B. Diese letztgenannte Tatsache 
des Zusammenfallens einer Olivendegeneration mit einer solchen 
der Dreikantenbahn findet sich auch in der Obersteinerschen (14) 
Beobachtung, in derjenigen von Marie et Guillain (15), sowie 
in der jüngst von Anton und Zingerle (16) veróffentlichten 
Kleinhirnagenesie mit Olivenverüánderung. Yamakawa kounte 
seinerseits bei einer Läsion der inneren Kapsel nur den ventro- 
lateralen Pyramidentrakt affiziert finden. 

Aus alldem ergibt sich: 1. Die Helwegsche Dreikantenbahn 
ist ein anatomisch gut charakterisiertes System feiner Fasern, 
das aber mitunter nicht als geschlossenes System, sondern mehr 
diffus in dem ihm entsprechenden Gebiet anzutreffen ist. 2. In 
seinem Areale finden sich neben den feinen gröbere Fasern, die 
teils dem ventro-lateralen Pyramidentrakt, teils dem ventralen 
spino-cerebellaren Trakt, teils auch anderen Seitenstrangsystemen 
wie Tractus spino-tectalis et -thalamicus angehören. 3. Das System 
zeigt bisher nur eine einzige sichere Abhängigkeit, das ist die 
von der Intaktheit der Olive. 

Unsere eigenen Untersuchungen traten zuerst der Frage nach 
der Entwicklung des Systems in verschiedenen Altersstufen nahe. 

Bei Föten in den letzten Monaten sind die Verhältnisse 
insofern gleich, als bei ihnen die Pyramiden noch keine Ent- 
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wicklung zeigen und auch die H.D.B. nicht entwickelt ist. Bef 
Neugeborenen zeigt sich in einem Teil der Fälle sowohl die 
Pyramidenbahn als die H. D. B. entwickelt; in einem anderen 
Teile sind die Pyramiden entwickelt, die H. D. B. jedoch nicht. 
Dabei ist bemerkenswert, daß die Entwicklung der H. D. B. 
dort, wo sie schon ausgebildet ist, keine so gute ist, als die der 
Pyramide. Bei Kindern in den ersten Lebensjahren (5. Lebens- 
jabr) zeigt sich das Helwegsche System entwickelt, aber in seiner 
Extensität keineswegs so wie beim Erwachsenen. Es läßt sich 
deshalb nicht so deutlich wie bei diesen bis zur Olive verfolgen. 
Ein 10jähriges Kind sowie ein 16jähriges verhalten sich aber 
vollkommen wie Erwachsene; bei letzteren zeigen sich in den 
verschiedenen Altern keine wesentlichen Differenzen. Die Be- 
funde bestätigen vollkommen die Angabe von Bechterew, wo- 
nach die Markscheidenentwicklung der H. D. B. eine relativ 
spät einsetzende ist. Sie zeigen aber doch bis zu einem gewissen 
Grade die Koinzidenz der Pyramiden und Dreikantenbahnenent- 
wicklung in den fötalen und frühinfantilen Fällen. 

Was die Ausdehnung des Systems kaudalwärts anlangt, so 
zeigt sich, daß sie in unseren Fällen, mag man sie in geschlos- 
senen Bündeln oder diffus verfolgen, nicht unter das C, hinab- 
reicht. Dabei zeigt sich, daß sie in den Fällen, wo sie bis dort- 
hin zu verfolgen ist, kaudal am schwächsten ist. Es zeigen sich 
aber auch Fälle, wo beim Erwachsenen das System schon in C, 
nicht mehr nachzuweisen ist, ebenso wie beim Kind (5jährig) 
und beim Neugeborenen. Sicher ist sie immer vorhanden in den 
beiden obersten Cervicalsegmenten. 

Bezüglich des oberen Endes der H. D. B. sind meine Unter- 
suchungen eine Bestütigung jener von Thalbitzer. Die Fasern 
lassen sich bis zur Oliva inferior verfolgen, wo sie ventro-lateral 
in den Kopf der Nebenolive, respektive den ventro-lateralen Ab- 
schnitt der Hauptolive sieh zu ergieBen scheinen. Da man nun 
weiB, daf nach Degeneration im Gebiete der Olive die Dreikanten- 
bahn absteigend degeneriert und es in der Tat den Anschein 
hat, als ob das System in náchste Beziehung zur Olive tritt, so 
kann man rein topographisch-anatomisch die Bezeichnung Fas- 
ciculus olivo-spinalis nicht beanstanden. 

Es ist nun bemerkenswert, daB man ein System, welches 
eigentlich nur über eine kurze Strecke zu verfolgen ist, wohl 
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ooch die geringe Ausdehnung des Systems, sein Ende in einem 
Gebiete, wo spezifische Vasomotorenzellen kaum vorzukommen 
pflegen und die Verhältnisse des oberen Endes, wo ja auch von 
vasomotorischen Zentren nicht die Rede sein kann. Demzufolge 
gewinnt die Anschauung Ziehens, wonach das System statischen 
Funktionen dient, mehr Bedeutung. Das Ende in dem oberen 
Gebiet des Halsmarks in der grauen Substanz des Vorderhorns 
spricht für eine Beeinflussung der Hals- und Nackenmuskelnerven 
durch das genannte System. Es wäre möglich, daß es der Siche- 
rung der aufrechten Kopflialtung des Menschen dient und dieser 
Umstand würde vielleicht auch erklären, warum ınan es bei 
Tieren nicht zu finden in der Lage ist. Auch die späte Ent- 
wicklung beim Neugeborenen könnte für diese Annahme sprechen. 

Resumierend läßt sich also sagen: Die feinen Fasern der 
sogenannten Helwegschen Dreikantenbahn stellen ein aus dem 
Olivengebiete — womit nicht gesagt ist aus der Olive — stam- 
mendes, absteigend verlaufendes System dar, das größtenteils in 
der grauen Substanz des Vorder-, vielleicht auch Seitenhorns der 
obersten Cervicalsegmente endet (bis C,), gelegentlich aber in 
seinen Resten bis ins oberste Dorsalmark verfolgt wurde. Dieses 
System, das teilweise geschlossen, teilweise mehr diffus vorkommt, 
zeigt zwischen sich gröbere Fasern anderer Systeme (Pyramiden- 
bahn, Tractus spino-tectalis et -thalamicus, Tr. spino-cere »ellaris 
ventralis). Dadurch ist es in seinem Wesen oft mit diesen anderen 
Systemen konfundiert worden, was besonders für die Pyramiden- 
bahn gilt. 

Seine Markscheidenentwicklung endet später als jene der 
Pyramidenbahn. 

Bei Tieren fand ich kein ähnliches System. Seine physio- 
logische Funktion kann nur erschlossen werden; es spricht alles 
gegen Zusammenhang mit den Vasomotoren; am ehesten dient 
es statischen Funktionen (Ziehen), vielleicht solchen des Kopfes. 

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn 
Hofrat Obersteiner für die Anregung zu den vorliegenden 
Untersuchungen sowie für seine gütige Hilfe bei der Ausführung 
der Arbeit meinen wärmsten Dank auszusprechen. 


Obersteiner Arbeiten XXI. Bd. 22 
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Zur Frage der Rückbildungserscheinungen und der 
metaplastischen Knochenbildung in Gehirngesch wülsten, 


Von 
Privatdozent Dr. Emil Mattauschek, 


(Mit 4 Abbildungen. 


Die große Diskrepanz, welche mitunter die klinischen Ere 
scheinungen und ihr anatomischer Befund bei Hirntumoren zeigen, 
ebensodie Frage derSelbstheilungsvorgünge in Gehirngeschwülsten, 
sowie das Gebiet der Beobachtungen von Symptomenkomplexen 
des Pseudotumor cerebri haben vielfache Untersuchungen an- 
geregt, um diese Verhültnisse zu klüren. Ein sehr wesentliches 
Moment stellen hiebei die mannigfachen regressiven Verände- 
rungen der Tumoren dar. Versucht man sich über diese Rück- 
bildungserscheinungen Klarheit zu schaffen, so zeigt sich, daß 
offenbar komplizierte und verschiedenartige pathologisch-anato- 
mische Vorgänge dabei im Spiele sind. 

Abgesehen von sekundären regressiven Veränderungen in- 
folge der Gewebsschädigung durch Blutungen in den Tumor, 
kann es durch chronisch entzündliche Prozesse zu Nekrosen der 
Geschwulst kommen (Borst), es kann spontan der Kern des 
Tumors absterben und erweichen und danach hämorrhagische 
oder einfache Zystenbildung, Verkäsung, Verkalkung, Verknöche- 
rung eintreten (Anton). So häufig derartige Vorkommnisse sind, 
so selten erreichen sie Grade und Formen, daß der Effekt klini- 
scher Heilung eintritt. Nonne sprach sich 1904 auf Grund seiner 
eigenen Erfahrung und der Beobachtungen anderer Autoren 
dahin aus, daß diese Rückbildungserscheinungen im Gehirn jeden- 
falls so selten sind, daß er überhaupt nur zwei solcher Fälle 
(Kirnberger, Simon) finden konnte. 

22* 
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In jüngster Zeit hat Redlich in einem der diffusen Gliom- 
bildung nahestehenden Falle neben progressiven Veränderungen 
der gliösen Elemente kleine regressive Herde mit Gitter- 
zellen, Fetttrópfchen, Resorptionslücken beschrieben. 

In manchen Fällen scheinen derartige regressive Prozesse 
in Hirntumoren mit den durch operative Eingriffe hervorgerufenen 
Druckänderungen im Zusammenhange zu stehen. In diesem Sinne 
haben sich Anton, Borst, Horsley, Oppenheim u. a. mehr- 
fach ausgesprochen und hat auch in letzter Zeit Roeper den 
Bee günstigen Verlauf eines Falles und die dann histo- 
ogisch gefundenen Defekte im Tumor so gedeutet. 

Bei der genauen histologischen Verarbeitung mehrerer Hirn- 
tumoren konnte ich nun in drei Fällen Knochen- und Knorpel- 
bildungen finden, die entschieden gleichfalls teilweise Rückbil- 
dungsvorgängen ihre Entstehung verdanken, teilweise aber sicher 
in den Rahmen der eigentlichen Metaplasie gehören. Osteome 
in der Gehirnsubstanz wurden bereits mehrfach beschrieben, ich 
verweise nur auf Ebstein, Meschede u.a. Es fanden sich hie- 
bei die Verknöcherungen von der Dura ausgehend. In den meisten 
Fällen von Knochenbildung im Gehirn aber handelt es sich 
um Umwandlungsvorgänge in Wege der Nekrose und Ver- 
kalkung, Vorgänge, auf deren wesentliche Bedeutung für die 
Verknöcherung schon Virchow und speziell für das Gehirn 
Poscharissky hingewiesen haben und die besonders bei Tumoren 
tuberkulöser Natur ganz bekannt sind. 

Aber auch Knochenbildung auf dem Wege echter Meta- 
plasie entsprechend den pathologisch-anatomischen Begriffen, 
wie sie Borst, Orth, Lubarsch vertreten, können vor- 
kommen. 

Während in den anderen Organen metaplastische Prozesse 
speziell an Bindegewebssubstanzen recht häufig beobachtet werden 
können, sind solche im Zentralnervensystem weniger bekannt 
geworden. Besonders gilt das von Tumoren, die als charakte- 
ristische, im Zentralnervensystem autochthon entstandene zu be- 
zeichnen sind — von Gliomen. Ich willnun an der Hand meiner 
Fälle versuchen das Zustandekommen derartiger Bildungen zu 
erklären. i 

Im ersten Fall handelt es sich um ein Gliom des Corp. 
callosum. i u 
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I. J. R. 23 Jahre alt. l 

Seit Monaten zeitweise heftige Kopfschmerzen, besonders am Morgen, 
Schmerzen beim Vorwürtsbeugen des Kopfes, Schwindelanfülle.* 

Aufnahme 25. August 1911: Beiderseits Stauuhgspapille mit frischen 
Blutungen, links stärker als rechts, Pupillen gleich, auf L. und A. langsam 
reagierend, Fac. r. <1., rechtsseitige Hemiparese ohne spastische Erschei- 
nungen, ohne pathologische Reflexe. Bd. r. Ø, 1. +. Mäßige ataktische Un- 
sicherheit des rechten Beines, Gang stampfend, Tendenz zum Abweichen 
nach rechts. Bl. W. — Liquor unter starkem Druck, klar, steril, keine Zell- 
vermehrung, W. — Unter Zunahme der Allgemeinerscheinungen Benommen- 
heit, Auftreten von Babinski, Oppenheim r. erfolgt am 5. Oktober 1911 der 
Exitus. 

Obduktionsbefund (Dr. Miloslavich): Beim Auseinanderziehen 
der medialen Hälften beider Großhirnhemisphären zeigt sich der hintere 
Anteil des Balkens grau verfärbt, höckerig, derb. Die Aftermasse erstreckt 
sich durch beide hinteren Balkenschenkel auf das Dach und den Boden der 
Seitenventrikel, übergreift auf die hinteren Teile der Sehhügel und der 
Linsenkerne. Im rechten Balkenschenkel ein walnußgroßer hämorrhagischer 
Erweichungsherd, im linken Balkenschenkel eine Erweichungshöhle. Der 
Plexus ist frei. 

Die histologische Untersuchung des Tumors ergibt ein überaus 
zellreiches Gliom von ausgesprochen infiltrierendem Charakter mit Throm- 
bosen und Malazien an den Gefäßen. Bei stärkerer Vergrößerung (Reichert 
Obj. 5, Ok. 4) kann man im Bereiche des Tumors verschiedene Stellen 
differenzieren. Neben Partien, welche den typischen Bau eines kleinzelligen 
Glioms zeigen, finden sich Stellen mit auffallender Anhäufung abnormer 
Gliazellen in Traubenform und Gliarasen. Ein dritter Abschnitt des Tumors 
zeigt weitgehende Rückbildungserscheinungen. Diese stehen deutlich in Ab- 
hängigkeit von größeren Blutungen, die hier zu sehen sind. Um diese 
Blutungsherde ist das ganze Gebiet wie homogenisiert. Mitunter findet man 
eine solche homogene Masse auch mitten in einem Blutherd, an anderen 
Stellen sieht man noch schlecht tingierte Reste von Kernen. Die homogenen 
Massen nehmen die Färbung mit Eosin sehr gut an. Es läßt sich in ihnen 
keine wie immer geartete Struktur erkennen. Sie sind wohl zu unterscheiden 
von den homogenen Massen, welche noch intensiver mit Eosin gefärbt sind 
und in ihrem Innern zellige Elemente erkennen lassen. Diese zelligen Elemente 
haben gewöhnlich einen lichten Hof und sind als Knoıpelzellen anzusehen 
(Fig. 1). Ferner findet man Massen, die ähnlich aussehen wie diese Knorpel- 
zellen und schließlich zeigt sich neben diesen Massen echter Knochen. 

Der Knochen besteht aus Schüppchen mit unregelmäßigen, zackigen. 
aber auch mitunter mit geraden Rändern (Fig. 2). Eine Periostbildung 
fehlt. Dagegen sieht man im Innern dieser Schuppen deutliche Knochen- 
kórperchen, an einzelnen Stellen sogar Markraumbildung. Dem übrigen 
Gewebe gegenüber verhalten sich die Knochenteilchen fast wie eingesprengt. 
Eine stürkere Reaktionserscheinung in ihrer Umgebung ist nicht wahr- 
zunehmen. Blutgefäße finden sich sowohl in der Nähe der Knochen- als auch 
der Knorpelbildungen. 










Pröyatdosent Dr, Emil Mattana 













. 3 Dij tus o 
ER OA EE D 













drei 

Ze SA ET SZ ,و‎ 2 . var 
"ak و‎ Zb? "eg "WP S 

es linkem ee 
T S wem. kr , v EI 

WIN) KALA: Va : e M 





w Zi? 
\ + 










set‏ ام 
As‏ و 





" s >. * 4 
mI dq * we 
Wa * ۰ * ۹ - 5 
* ⸗ 3 T PT 5 
e 4 
^ ool Sw D ۱ 
TS ۳ * X 
E 5 — .* ds 
K ae 3 a 
** Be » c 
i KA A * WI 
بت‎ ٩ XD : 
"t e * * DÉI 
T ^ * ۰ * 
^s ^» 8 N v. 
, # 7 ی‎ Ka 
; 
A. ۳ DI 1 
LT e" 
peat SPILL 
7 e r, 
` # 
۱ Hjt 
d d 1۸ ۰ 4 
$ ۱ i y 
AN d id 
1 , $ N i 
"usd o ^. 
dh i أ‎ A 1 
H ! 44 d r e 
e ` 
۱ MT 
9 \ ti TA i E 
8 j A 1 
4! e 84, ۱3 $ 
٩ ۲۱۱۱۹۰, 2 
Fil ۱۰ Uu i 




































A 1 
B P M 
1 
NER 
۱,٩ ۸۸ ۴ 
L û Z " B , ۰ ۷ L 
۱ $ "Ta ID M # Kart Me, JV AAA ۱ 
ën, و دای ی‎ ew eoe) PALMEN AA Al: 
f "e EL aM * wy Pee Aw hyp s €, I, irt 
^ T j ۲ 
ud is ieu HF ¥ (TN BU o9 AN 71 EN ۷ ۱ ۱ 
: AN: ۱ ar as al and ۱/۷۱۷ ۰ 
A Í ۸ boa 1€ 8 4 S7)  SÓ + NY, j 
Am, H Wé $ * $ 
1 ; E vh Neh CM Kal Tus* 
| MEA DATI TOUT vn AA je NS. 
2 ۳/۷۱ ۱ UT iw 
: ` U VR rn le E MS T 
- PAP NO OV OR ee 
۱ AN Shan N — 
" paken Hon ` 
۱ DA EI h * 
۳ — Melo Me: 
kk en x 
ND 








D 


Ce harte Gekfrahunt straff See ae Tem 
X — lm Bereiche, dez rechten Seheitellapper» sine ip 









R — Brass hustehende, Stelle Der: rehik Parietal 


— dm artis de 


day E SC eine à weich 









— Auf, dem. ‚Durchschnitt durch. di T Gebirn. hemet Grën — 


Aiess nekratische Paris bis zu den Crura fornicis fortéstat nnd anderseita i 
Me ZE Pë ز‎ dym, Zen  Seitenveutrikale reicht, Ferner nimmt die: Geschwalst: — 
org striatum, des Ligsenherüa- big nr Gapa. 
میرح‎ besität det Tumor zite ۱ Bach Er 
Blutwigen durcháetet. Ein zien E 
sp KT sitzt in der De ma = 
.. Parietallappens anf weinen Übergange: im die In» 
۱ 2 0 Sc Gabes? Ax. der — EN i 
— rte a 











0 







M از سید‎ ord vi B 
Nee Enota von! 


de 














zx 














a K , 
۱ à . 
۰ 
e 
4 è 
5 E ۱ 
à 
$ * 
E - - A 
d ^ 
i ta , e 
2 Léi > m ' n s 
^n aS 
s č t 







Wi 





338 | Privatdozent Dr. Emil Mattauschek. 


` Histologische Beschreibung: Wenn man die auf die Knochen- 
bildung bezüglichen Schnitte heraushebt, so ergeben sich folgende Bilder: 
Der Tumor ist ungemein zellreich, die Zellen sind kaum isolierbar, lassen 
sich aber als Gliazellen deutlich erkennen. Ihr Kern ist rundlich, bei den 
kleineren Zellen dunkel, bei den größeren tritt eine innere Struktur hervor. 
Die Kerne haben die Tendenz sich in Haufen anzuordnen, auch finden sich 
Gliarasen. Einzelne der Kerne sind besonders groß und gebläht, andere zeigen 
Fragmentierung und ahnorme Konfiguration. Einzelne dieser Kerne finden 
sich um eine homogene Masse angeordnet, welche am Hämalaun-Eosin- 
präparat eine mehr schmutzigblaue Färbung annimmt. Man kann direkt 
sehen, wie solche Kernhaufen an der einen Seite noch ihre Abkunft von der 
Glia zeigen, obwehl sie schon in einer homogenen Masse von der geschil- 
derten Färbung liegen. Knapp daran sieht man, daß in dieser Masse sich 
Knorpelzellen finden. Es ist sicher, daß die Homogenisation und Um- 
wandlung in eine knorpelartige Masse in der Nähe von Gefäßen besonders 
deutlich ausgesprochen ist. Mitunter kann man streifenfórmige Homogeni- 
sationen auch knapp an der Gefäßwand wahrnehmen. Aber auch in ziem- 
licher Entfernung von den Gefäßen zeigen sich Homogenisationen mit nach- 
heriger Umwandlung in knorpelähnliche Gebilde. 

In einer anderen Partie des Tumors, der von zahlreichen und großen 
Blutungen und Nekrosen durchsetzt ist, finden sich sehr weite Gefäße, die 
zum Teil strotzend mit Blut gefüllt sind, zum Teil jedoch jene homogenen 
Massen aufweisen, aus denen sich Knorpel entwickelt. Tatsächlich lassen 
sich um eine bereits vollkommen als Knorpel erkennbare Masse Gefäßwände 
nachweisen. An einer Stelle findet sich ein mächtiger Blutherd. An den 
Rändern dieses Herdes sieht man wieder homogene Massen noch innerhalb 
des Blutherdes liegend, wie sie später zur Knorpelbildung Anlaß geben. Bei 
näherer Betrachtung des Blutherdes zeigt sich, daß dessen Randpartien 
eigentlich ein mehr homogenisiertes, nicht näher differenziertes, 
von Kanälen durchsetztes Gewebe darstellen. Auch wandungslose Blut- 
räume sind zu sehen. An dieses Gewebe schließt sich eine besser differen- 
zierte Tumormasse an. In dieser finden sich Knochenplättchen der ver- 
schiedensten Art und des verschiedensten Zusammenhanges. Sie sind haufen- 
förmig angeordnet, zum Teil zusammenhängend, zum Teil aber isoliert. 


Der dritte Fall betrifft ein Kavernom; aber auch dessen 
Grundsubstanz ist vorwiegend gliöses Gewebe. 

II. M. H., 23 Jahre alt. 

Ende September 1912 Anfälle von Kopfschmerzen, besonders im Hinter- 
haupt, heftigen Schmerzen im Nacken. Übelkeit, Brechreiz. Dann Schwäche 
im linken Bein, Sehschwäche, am 9. Oktober 1912 epileptischer Anfall. 

Aufnahme: 10. Oktober 1912. 

Status: Linksseitige Hemiparese mit Beteiligung des Facialis und 
Hypoglossus. Pupillen different, Sehnen Reflexe 1. < r., Hemihypästhesie links, 
Bl. W. — Polyurie. Liquor unter starkem Druck, klar, Nonne —, keine Zell- 
vermehrung, Wass. — Fundus: rechts Hyperämie der Papille, links Stauungs- 
papille. 
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Bemerkenswert ist in diesem Falle jedenfalls die Entstehung 
von reichlichen Kalkkonkretionen im Bereich tlırombosierter er- 
weiterter Gefäße und die Wucherung nicht differenzierten Glia- 
gewebes, auch in der Nachbarschaft des Tumors. 

Im allgemeinen zeigt der Fall eine große Ähnlichkeit mit 
dem von Astwazaturoff beschriebenen Kavernom, bei dem aber 
die regressiven und neoplastischen Veränderungen der Geschwulst 
im Stadium der Bildung reichlicher Kalkherde stehen geblieben 
zu sein scheint. 


Versucht man die Knochenbildung, wie sie sich aus diesen 
Fällen ergibt, darzustellen, so zeigt sich zunächst eine homogene 
Masse, die entweder in Gefäßen oder in deren Nähe gelegen ist 
oder, wenn Gefäße nicht zu sehen sind, in der Nähe eines Blut- 
herdes sich finden. Diese homogenen Massen lassen gelegentlich 
noch eine fädige Struktur erkennen, so daB man wohl nicht 
fehlgehen wird, ihre Herkunft aus Fibrin anzunehmen (Fig. 4). 
Anfangs färben sie sich am Hämalaun-Eosinpräparat leuchtend 
rot, später kann man auch eine schmutzige Färbung wahrnehmen. 
Diese homogenen Massen nun zeigen in ihrem Innern zum Teil 
wenigstens Knorpelzellen und man kann dann ferner sehen, daß 
sich unmittelbar neben dieser Knorpelbildung Knochen findet, 
wodurch der Übergang des Knorpels in Knochen, respektive die 
Entstehung des letzteren aus Knorpel nicht unwahrscheinlich 
gemacht wird. Wir hätten also Homogenisation fibrinoider 
Massen, Knorpelbildung, Verknócherung als Entwicklungs- 
stadien des metaplastischen Prozesses. 

Man kann aber auch sehen, daß die geschilderten homo- 
genen Massen die tief dunkelblaue Färbung mit Hämatoxylin an- 
nehmen und so allein schon ihre Imprägnierung mit Kalk er- 
weisen. Auch neben solchen Kalkherden kann man typische 
Knochenbilder finden, Knochenbálkchen mit Knochenkórperchen, 
aber ohne Osteoblasten am Rande. 

Im zweiten Falle ist zwar gleichfalls zu erweisen gewesen, 
daB diese Knochenbildung sich in der Nähe von GefáBen abspielt 
oder zumindest in der Nühe einer Blutung. Immerhin ist es hier 
auffällig, daB auch etwas abseits von Gefäßen sich solche Knochen- 
bildung findet, und daß in deren unmittelbarer Nähe Glia- 
zellen ineiner Art Umbildung oder nekrotischem Zerfall 
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von Marburg bereits gezeigt worden. Er konnte im Lumen von 
größeren Gehirngefäßen (Art. basil, fossae Syl.) typische Knorpel- 
bildung zeigen. Es bat den. Anschein, als ob diese in den größeren 
Gehirngefäßen zu beobachtende Bildung auch den kleineren Ge- 
fäßen zukommt, deren Lumen pathologisch erweitert ist und die 
sich in Neoplasmen finden. Es darf ferner keinem Zweifel be- 
gegnen, daB es sich um echte metaplastische Vorgänge 
handelt, nicht etwa um Tumoren, bei denen Knorpel- oder 
Knochengewebe ein konstitutionelles práformiertes Element dar- 
stellen. Alles was gerade in jüngster Zeit über Metaplasie ge- 
arbeitet wurde, spricht für die Móglichkeit einer Umbildung von 
Geweben im Sinne einer Umwandlung oder eines Ersatzes spezi- 
fischer Zell- oder Gewebsstrukturen durch anderartige ebenfalls 
bestimmt differenzierte, vom gleichartigen Gewebe gebildete 
Strukturen (Lubarsch). 

Ist auch der von Virchow geschaffene Begriff der Meta- 
plasie ein in seiner Begrenzung noch zum Teil strittiges Gebiet, 
so ist doch heute dank der Forschungen von Borst, Jäger, 
Lubarsch, Orth, Freudenstein etc. die metaplastische Um- 
wandlung, speziell von Bindegewebssubstanzen in Knochen als 
feststehend zu betrachten. Der Vorgang an sich ist ein zumeist 
recht komplizierter und wahrscheinlich nicht einheitlicher. Es 
können chronisch entzündliche Vorgänge trophische Störungen, 
mechanische, toxische Einwirkungen an Organen oder Ge- 
schwülsten, Nekrosen und Verkalkungen hervorrufen. Die Kalk- 
ablagerung regt das Bindegewebe zur Bildung neuer, zellreicher 
Gewebselemente an, welches Gewebe sich dann aus seinem we- 
niger differenzierten Zustand in der Richtung der Ossifikation 
differenziert. Borst bezeichnet diesen Vorgang als Regeneration 
mit Umdifferenzierung und hebt ebenso wie Jäger, Lubarsch 
und Orth hervor, daß diesem metaplastischen Umwandlungs- 
0۳0268 eine neoplastische Phase vorausgeht. 

Daß die Verhältnisse im Gehirn die gleichen sind wie in 
den. übrigen Organen, geht aus der Darstellung von Poschar- 
rissky hervor, welcher die der Knochenbildung vorangehende 
Homogenisation in der gleichen Weise schildert, wie wir sie 
in den beschriebenen Fällen von Gehirngeschwülsten sehen 
können. | 

Ob diese Tendenz zur Verknorpelung und Verknöche- 
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rung jemals an einem Gliom eine Spontanheilung bedingen kann, 
ist recht zweifelhaft. Sicher aber ist, daß hämorrhagische Pro- 
zesse in Gliomen solche neo- und metaplastische Veränderungen 
anregen und auf diesem Wege gelegentlich Remissionen im 
Krankheitsbild entstehen lassen können. 

Die mitgeteilten Befunde können vom Standpunkte der 
Klinik nur ein geringeres Interesse beanspruchen, sie schließen 
sich aber für die Metaplasiefrage ergänzend an die Befunde an 
anderen Organen an. 

Als Ergebnis der bisherigen und der eigenen Beobachtungen 
läßt sich immerhin resümieren: 

1. Bei Hirntumoren, besonders bei solchen bindegewebiger 
Natur kommen metaplastische Vorgänge mit Knorpel- und 
Knochenbildung nicht allzu selten vor. 

2. Es sind pathologisch-anatomisch verschiedene Arten des 
metaplastischen Prozesses zu beobachten. 

3. Knochenbildung auf dem Umwege der Verkalkung, re- 
spektive Verkäsung stellt ein relativ häufiges Vorkommen dar 
(falscher Knochen). 

4. Es kommen aber auch echte metaplastische Knochen- 
und Knorpelbildungen vor teils durch Verknöcherungsvor- 
gängen an Gefäßen, teils als selbständige Metaplasie. 


Herrn Hofrat Prof. Dr. Obersteiner erlaube ich mir für 
die gütige Ermöglichung der Verarbeitung der Fälle und für die 
freundliche Unterstützung ergebenst zu danken. 


— — 
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Zur Histologie und Pathogenese der Kleinhirnsklerose. 


Von 
Dr. Eugen Pollak, 
Demonstrator des Instituts, 


(Mit Tafel IV bis VIL) 


Unter allen sklerotischen Prozessen, denen wir im Zentral- 
nervensystem begegnen, nimmt die Kleinhirnsklerose eine ganz 
besondere Stellung ein. Sowohl der histologische Aufbau, die 
Pathogenese wie die Symptome sind keineswegs vollkommen 
klargelegt worden. Selbst die Nomenklatur ist nicht sicher- 
gestellt und wir finden eigentlich nur selten den Ausdruck 
Kleinhirnsklerose angewendet. Die zahlreichen älteren und mo- 
derneren Arbeiten sprechen nur von sklerotischer Atrophie, 
indem für diese Autoren teils die Atrophie der nervósen Ele- 
mente maBgebend ist, anderseits die Kombination sklerotischer 
Prozesse mit Agenesien oder Dysgenesien des Kleinhirns den 
Ausschlag für diese Benennung gab. Die Obersteiner-Schule 
hat nun seit vielen Jahren den Begriff Kleinhirnsklerose ange- 
nommen (Obersteiner, Redlich, Schweiger) und von diesen 
Autoren wurde das Bild dieses Krankheitsprozesses nüher be- 
Schrieben. Die letzten Jahre, die in der Kleinhirnforschung so- 
viel Neues lieferten, brachten mehrere wichtige Arbeiten über 
die Kleinhirnpathologie, die von größtem Interesse sowohl in 
klinischer als auch hirnpathologischer Hinsicht waren. Ich will 
in meiner vorliegenden Arbeit diesmal die klinische Seite ganz 
beiseite lassen und nur die Pathohistologie der Kleinhirnsklerose 
beleuchten. Die älteren Arbeiten, die diese Frage behandelten, 
kommen meist nicht in Betracht, nachdem die histologische 
Technik zu diesen Zeiten nicht so ausgebaut war wie heute 


346 Dr. Eugen Pollak. 


und selbst neuere und neueste Arbeiten haben zahlreiche Fragen 
dieses pathologischen Prozesses unbeantwortet gelassen oder 
sicherlich unbefriedigend gedeutet. Ein besonders schöner Fall 
einer Kleinhirnsklerose veranlaßte mich nun, dieser Frage 
näherzutreten. 


A. H., 29 Jahre, Metallarbeiterin, Krankengeschichte fehlt. 

Klinische Diagnose: Meningitis tbc. Apicitis. Graviditas 
perfecta post VI. m. 

Das Sektionsprotokoll (Prof. Schlagenhaufer) lautet: 
„Uterus post künstlichem Abort. Schwielige Tbe. beider Lungen- 
spitzen mit miliarer Aussaat im übrigen Lungenparenchym. 
Kavernen in beiden Oberlappen. Haselnußgroßer Konglomerat- 
tuberkel in der rechten Haubenregion. Meningitis basalis tuber- 
culosa. Sklerotische Herde in beiden Kleinhirnhemisphären. 

Schon an der Oberfläche der Hemisphären können wir seichte 
Einziehungen konstatieren, die den sklerotischen Herden ent- 
sprechen. Auf der Schnittfläche sieht man deutlich die sklero- 
tischen Herde von ganz verschiedener Größe. Dieselben zeigen den 
typischen Silberglanz und oft ist die Läppchenzeichnung ein 
wenig undeutlich geworden.” 

Gehen wir nun zur Besprechung des histologischen Bildes 
der Sklerose über. Beschreiben wir die Kleinhirnrinde zunächst, 
nachdem dieser Teil es ist, der uns die auffallendsten Erschei- 
nungen liefert. Bei dieser Untersuchung kommen die Molekular- 
schichte, die Purkinjeschen Zellen, Körnerschichte, Marksub- 
stanz und das Gefäßsystem in Betracht. Besichtigen wir schon 
makroskopisch das Bild der Kleinhirnsklerose, so sehen wir 
ähnlich den sklerotischen Prozessen anderer Teile des Zentral- 
nervensystems ein herdweises Auftreten dieser sklerotischen 
Veränderung. In diesem Falle konnte man ganz deutlich kleine 
Herde nachweisen, die in den verschiedensten Windungen der 
Hemisphären lokalisiert waren. Mikroskopisch ist dies Ver- 
halten ein wenig anders. Wir sehen zwar auch hier ganz genau 
einen mehr oder minder großen Herd, der aber eigentlich nicht 
circumscript begrenzt ist, sondern wir finden einen allmählichen 
Übergang in das normale Gewebe. Wir finden in der nächsten Um- 
gebung des Herdes z. B. nur Veränderungen in der Körnerschichte 
oder in der Molekularschichte, häufig deutliche Gliawucherung 
oder tiefgreifende Schädigung der Purkinjeschen Zellen. 
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Fassen wir nun den histologischen Aufbau des sklero- 
tischen Herdes ins Auge, so sehen wir eine große Variabilität 
der einzelnen pathologischen Erscheinungen. Wir finden Stellen, 
wo wir überhaupt keinen normalen Gewebsbestandteil konstatieren 
können, wo das ganze Bild von einem dichten Glianetze erfüllt 
ist, anderseits sieht man wieder Partien mit viel leichteren Ver- 
änderungen. Dieses Verhalten ist um so auffallender, als eine 
Reihe von Autoren (Mingazzini, Vogt und Astwazaturow) 
bei jedem einzelnen Falle ganz bestimmte Veränderungen be- 
schreibt und nichts über diese verschiedenartigen Bilder be- 
richtet. Gehen wir nun zur detaillierten Beschreibung über. 

Molekularschichte. Wir sehen hier verschiedene Stadien: 
Im ersten Stadium eine deutliche Degeneration der nervösen 
Elemente, die zelligen Elemente (z. B. die Korbzellen) bis auf 
die Gliazellen schwinden. Beginn einer Gliawucherung. Die Glia- 
fasern haben hier die gleiche Richtung wie die Bergmann- 
schen Fasern und man sieht hier die Molekularschichte wie 
schraffiert, indem eine Radiärfaser an der anderen liegt. 
In weiter vorgeschrittenen Partien sieht man nun, daß die 
:nervösen Elemente ganz zugrunde gegangen sind. Die Breite 
der Molekularschichte ist wesentlich geringer. Fehlen sämtlicher 
zelligen Elemente mit Ausnahme einzelner Gliazellen. Ersatz 
durch reichliches faseriges Gliagewebe. Dieses zeigt hier auch 
einen ganz eigenartigen Aufbau. Wir sehen nämlich, daß die 
Gliafasern einen ganz bestimmten Verlauf nehmen. Wir haben 
"Fasern, die ebenso wie in den Anfangsstadien als Radiärfasern 
zu bezeichnen wären, ferner sieht man zwei Schichten von 
Fasern, welche parallel der Windungsoberfläche verlaufen. Zu 
Oberst eine dichte Schichte von Fasern, welche eventuell als eine 
gewucherte Lamina basalis angesprochen werden kónnte und 
dann eine Schichte feiner zarter Fasern, welche durch die äußere 
.Hälfte der Molekularschichte ziehen. In der Kuppe der Windung 
strahlen die Gliafasern fontänenartig aus — gewissermaßen ein 
Wellenkamm, der allmählich gegen die vorerwähnten parallelen, 
tangentialen Fasern abschwillt (siehe Tafel IV und Tafel V). Wir 
finden hier auch Gefäße, die durch die Wandveränderungen 
besonders ins Auge fallen. Im terminalen Stadium sieht man 
nur ein ganz dichtes Glianetz ohne Gruppierung und selbst die 
Abgrenzung dieser Schichte gegen die anderen ist unmöglich. 

Obersteiner Arbeiten XXI. Bd. 23 
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Die großzellige Schichte Wir finden bekanntlich 
zwischen der Molekularschichte und der Körnerschichte eine 
Lage großer Zellen, die Purkinjeschen Zellen und außerdem 
eine Reihe anderer Zelltypen, wie die Gliazellen etc. Gehen 
wir nun von der Molekularschichte gegen die Körnerschichte 
vor, so stoßen wir bei den meisten entarteten Windungen auf 
eine Schichte ziemlich gleich großer, blaB färbbarer Zellen von 
verschiedener Kernform. Diese Schichte liegt ziemlich isoliert 
und ist von der Körnerschichte durch einen hellen Streifen 
getrennt. Diese Lage von Zellen wurde von Obersteiner 
bereits im Jahre 1895 zuerst beschrieben und als eine Schichte 
von Gliazellen erkannt. Im Jahre 1902 haben dann Lannois 
und Paviot diese Schichte gefunden und als ,neue Schichte" 
bezeichnet und seither wird dieselbe unberechtigt die Lannois- 
Paviot-Schichte genannt. Während Obersteiner auch am 
normalen Kleinhirn diese Schichte beschrieben hat und fand, 
daß sie bei der Kleinhirnsklerose infolge der Atrophie der 
anderen zelligen Elemente deutlicher hervortrete, haben Lannois 
und Paviot diese Zellen nur bei Atrophien des Kleinhirns ge- 
funden und geglaubt, daß diese Schichte beim normalen Klein- 
hirn mit der Kórnerschichte verschmelze. 1907 hat dann Hol- 
mes die gleiche Schichte beschrieben und hält sie für ver- 
mehrte Gliazellen. Schließlich beschäftigten sich Vogt und 
Astwazaturow eingehend mit diesen Zellen und finden sie 
nur in jenen Fällen von Kleinhirnatrophie, welche durch Ent- 
wicklungshemmung bedingt sind (Hypogenesien). Nach den letzt- 
genannten beiden Autoren wäre jene Zellschichte der Rest der 
sogenannten embryonalen äußeren Körnerschichte, die zur Ent- 
wicklung der Purkinjeschen Zellen Beziehung hätte, nach Ent- 
wicklung der Zellen unter normalen Bedingungen hingegen schnell 
verschwindet. Bevor ich jedoch gegen diese Ansicht Stellung nehme, 
wil ich vorher einiges über die Purkinjeschen Zellen anführen. 

Es ist von allen Autoren, die über die Kleinhirnsklerose, 
regpektive Kleinhirnatrophie schrieben, bald erkannt worden, 
daB bei den sklerotischen Prozessen der Kleinhirnrinde die 
Purkinjeschen Zellen stark in Mitleidenschaft gezogen werden, 
erklären doch zahlreiche die Purkinjeschen Zellen als die 
vulnerabelsten Gebilde des Kleinhirns, einzelne sogar des 
ganzen Zentralnervensystems. Fassen wir zunächst die Litera- 
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turergebnisse in diesem Punkte ins Auge, so finden wir, daß 
alle Autoren von mehr oder minder intensiven Veränderungen 
der Purkinjeschen Zellen zu berichten wissen. Wir finden 
Fälle, wo die Purkinjeschen Zellen vollkommen fehlen (Min- 
gazzini, Lannois, Lannois-Paviot, Spieler, Schultze). 
Dann finden wir Angaben, die über tiefgreifende Veränderungen 
der Zellen berichten. Außer Redlich, Major, Obersteiner, 
Fouchet und Thomas, Schweiger haben in letzter Zeit be- 
sonders eingehend Vogt und Astwazaturow diese Frage 
behandelt. In dem zweiten von ihnen angeführten Falle finden 
sie an den Purkinjeschen Zellen folgende pathologische Ver- 
änderungen: Unregelmäßigkeit der Anordnung, Verlagerung, 
Anderung der Achsenrichtung in eine Horizontale, Formver- 
änderungen der Zellen, gekennzeichnet durch das Auftreten von 
Pyramidenzellformen oder spindeligen Formen. Ferner andere 
Degenerationserscheinungen, wie. Kernlosigkeit, Randstellung 
des Kerns, Verschwinden der Nissl-Schollen, Vorkommen von 
Zellschatten. Bevor ich meine Beobachtungen in diesem Punkte 
berichte, muß ich auch noch etwas über die Schlüsse dieser 
beiden Autoren sagen, nachdem dieselben in vieler Beziehung in 
Widerspruch stehen mit den Resultaten, zu denen ich gelangt 
bin. Vogt und Astwazaturow sagen: „Daß die Verlagerung 
der Purkinjeschen Zellen sowie spindelförmige und pyrami- 
dale Konfiguration derselben als Zeichen einer fehlerhaften 
Anlage der Kleinhirnrinde zu betrachten sind und für die ana- 
tomische Differentialdiagnose zwischen angeborener.undferwor- 
bener Kleinhirnatrophie von Bedeutung sein können.” Was die 
von mir erhobenen Befunde in dieser Frage betrifft, so fand 
ich folgendes: 

Die Purkinjeschen Zellen sind wie alle anderen nervósen 
Elemente tiefgreifendst veründert. Bei genauer Betrachtung 
sehen wir, daß nicht alle Partien des Kranheitsherdes die 
gleichen Veründerungen zeigen. Gehen wir von den gesunden 
Partien gegen die pathologisch veründerten vor, so finden wir, 
daß die Purkinjeschen Zellen schon an manchen Stellen ge- 
litten haben, wo wir sonst nur sehr geringe anderweitige Ver- 
änderungen finden. Wir sehen schon hier eine Reduktion der 
Zelen und bei genauer Betrachtung sehen wir dann eine Struk- 
turveränderung von Kern und Plasma, die wir später noch 
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genauer besprechen werden. Im Krankheitsherde selbst finden 
wir, wenn wir die Purkinjeschen Zellen ins Auge fassen, die 
verschiedensten Bilder. Im allgemeinen können wir behaupten, 
daß in den schwer veränderten Stellen die Purkinjeschen 
Zellen vollständig zugrunde gegangen sind. Jedoch gibt es mit- 
unter einzelne Stellen, wo die Molekular- oder die Körner- 
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hingegen noch Purkinjesche Zellen finden, selbstverständlich 
nur ganz vereinzelt und meist schwer degeneriert. Gehen wir 
nun näher auf die Veränderungen der Zellen ein, so können 
wir folgendes erkennen: Was die Zahl der Purkinjeschen 
Zellen anlangt, so sind dieselben stark rarefiziert. Betrachten 
wir die Lage der Zellen zueinander, so sehen wir, daß hier 
viel größere Zwischenräume zwischen den einzelnen Zellindi- 
viduen sind, als es bei normalem Kleinhirn der Fall ist und wir 
den Eindruck haben, daß hier einzelne Zellen zugrunde ge- 
gangen sind. Anderseits sehen wir auch das Gegenteil dieses 
Verhaltens. Wir finden nämlich mitunter einen ganzen Haufen 
von Purkinjeschen Zellen an einer kleinen Stelle und sehen, 
daß die Purkinjeschen Zellen gewissermaßen in die Molekular- 
schichte hineingepreßt werden (siehe Tafel V). Dieser Befund 
wird auch von Vogt und Astwazaturow beim Menschen, von 
Risien-Russel bei einer sklerotischen Atrophie des Hundes nach- 
gewiesen. Die genannten Autoren legen auf diese Erscheinung viel 
Gewicht, indem sie darin eine Dysgenesie erblicken wollen. Ich 
möchte diesem Phänomen keine so große Bedeutung beimessen. 
Ist es doch bekannt, daß auf der Höhe der Windungen die 
Purkinjeschen Zellen stets viel reichlicher vorhanden sind als 
in einem Windungstale und bei meinen Untersuchungen fand 
ich stets diese Haufenbildung von Purkinje-Zellen auf einer 
Windungskuppe. Bemerken möchte ich nur, daB an solchen 
Stellen die Körnerschichte sehr gut erhalten ist, während die 
benachbarten Teile derselben bereits regressive Veränderungen 
zeigen. Es sieht nahezu so aus, als ob die ganzen zelligen Ele- 
mente auf einen Punkt zusammengedrängt würden und wir 
sehen dann gewissermaßen einen Kegel aus Zellen, dessen Spitze 
die Purkinjeschen Zellen bilden, der recht tief in die Molekular- 
schichte hineinreicht. Diese Erscheinung finden wir auch in den 
pathologischen Herden relativ häufig. Ich möchte darin aber 


Zur Histologie und. Pathogenese der Kleinhirnsklerose. 351 


keineswegs, wie Vogt und Astwazaturow oder Russel, eine 
Entwicklungsstörung sehen, nachdem dies keineswegs jenen 
Heterotypien von Purkinjeschen Zellen entspricht, die z. B. 
Obersteiner beschrieben hat, sondern höchstens nur als Lage- 
anomalien vielleicht auf rein mechanische Weise — oft durch 
die Schnittrichtung bedingt — oder durch Schrumpfung entstanden, 
zu deuten sein dürften. 

Eine andere Veränderung der Zellen ist die Achsen, 
änderung derselben. Vogt und Astwazaturow haben bereits 
gefunden, daß die Zellachsen nicht radiär, sondern tangential 
oder ganz unregelmäßig gerichtet sind. Auch ich konnte diese 
Erscheinung beobachten und führe dies hauptsächlich auf die 
Strukturänderung in der Molekularschichte und auf die patho- 
logischen Strukturveränderungen der Zelle selbst, namentlich 
der Zellfortsätze, zurück. 

Ferner kommen die Formveränderungen der Purkinje- 
schen Zellen in Betracht. Wir finden, daß nur wenige Zellen 
ihre normale Form beibehalten haben. Die normale Birnform 
sehen wir nur selten, statt dessen treten mehr und mehr kreis- 
förmige Zellen auf. Wir gewinnen diesen Eindruck infolge der 
Degeneration der Zellfortsätze. Ferner konnte ich aber auch in 
meinem Falle die von Vogt und Astwazaturow beschriebenen 
Spindel- und Pyramidenformen konstatieren. Warum diese Au- 
toren solche Zellformen als Indikator einer Kleinhirndysgenesie 
betrachten wollen, erscheint mir keineswegs klargestellt. Die 
Koinzidenz dieses Befundes von Zelldegeneration mit einer kon- 
genitalen Anomalie des Großhirns ist gewiß kein hinreichender 
Grund für die Annahme, daß diese Zellen Mißbildungen wären. 
In meinem Falle finden sich alle diese angeblich „dysgenetischen” 
Zelltypen und in diesem Falle ist von einer angebornen Ano- 
malie des Kleinhirns aller Wahrscheinlichkeit nach nicht zu 
sprechen. Ich werde noch später darauf zurückkommen und will 
jetzt noch die anderen Erscheinungen der Zelldegeneration 
besprechen. 

Man sieht, abgesehen von den früher besprochenen Form- 
änderungen, Zellen ohne Zellfortsätze oder Zellindividuen, die 
in toto sich in Auflösung befinden, sogenannte Zellschatten. 
Wir sehen auch, daß bei dieser Zellauflösung nicht stets die 
ganze Zelle gleichmäßig betroffen wird, sondern wir können 
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beobachten, daß oft nur einzeine Teile des Plasma zugrunde 
gegangen sind, so daß die Zelle ganz unregelmäßige Konturen 
besitzt und häufig die absonderlichsten Formen zeigt. Ich ver- 
mute, daß die früher beschriebenen pyramidenartigen Formen 
nur eine besondere Art der Zellformation dieser schweren de- 
generierten Typen vorstellt. Ich finde ebenso wie Vogt und 
Astwazaturow auch schwere Schädigungen der inneren Zell- 
struktur. Wir sehen alle möglichen Arten schwerer Degene- 
ration des Plasmas wie des Kerns. Wir treffen oft Randstellung 
des Kerns, in schwerer geschädigten Zellen beginnende Karyo- 
lysis und endlich sehr oft Kernschwund. Ferner sehen wir 
Veränderungen der Nissl-Schollen einerseits im Sinne einer 
Zusammenballung, anderseits eines völligen Verschwindens dieser 
Elemente. Dies wären ungefähr die pathologischen Verände- 
rungen, die die Purkinjeschen Zellen. aufweisen und die uns 
sämtliche Typen schwerer und schwerster Zelldegeneration vor- 
stellen. Die vielen Abstufungen der einzelnen Veränderungen 
ermöglichen die Vorstellung einer kontinuierlichen Progredienz 
der Veränderungen von der leichtesten Schädigung bis zum 
Zellschwund, so daß wir nicht anzunehmen brauchen, es handle 
sich um kongenitale Agenesien oder Dysgenesien. 

Kehren wir nun zu der früher beschriebenen Zellschichte 
zurück. Wir finden auch in unserem Falle diese Zellen be- 
sonders schön ausgebildet, wir sehen sie an allen Stellen der 
Präparate, nur ist diese Schichte nicht überall gleich gut aus- 
gebildet. Es ist richtig, daß diese Zellschichte oft an den Stellen 
sehr schön ausgeprägt ist, wo die Purkinjeschen Zellen voll- 
kommen fehlen und dies mag auch wahrscheinlich der Haupt- 
grund sein, warum Vogt und Astwazaturow ihre früher er- 
wähnte Hypothese aufstellten. Betrachten wir jedoch die Verhält- 
nisse genauer, so sehen wir, daß diese Zellen auch an ganz normalen 
Stellen gefunden werden und daß wir nur einen quantitativen 
Unterschied finden können. Obersteiner glaubt, daß diese Zellen 
bei der Kleinbirnsklerose deshalb so deutlich zutage treten, 
weil ein Untergang der anderen zelligen Elemente stattgefunden 
hat, was auch aus meinen Befunden hervorgeht. Ich. habe aber 
schon früher erwähnt, daß bereits Holmes diese Zellschichte 
als eine pathologisch vermehrte Gliazellschichte beschrieben 
hat, welche Ansicht nicht ganz von der Hand zu weisen ist. 
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Zunächst gibt es wohl kaum einen Zweifel, daß diese Zellen 
typische Neurogliazellen sind. Wer nicht schon durch die Struktur 
der Zellen überzeugt wird, kann im Neuroglia-Prüparate genau 
Gliafasern von denselben entspringen sehen, jene Faser, die heute 
als Bergmannsche Fasern allgemein bekannt sind. Schon das 
spricht ganz einwandfrei gegen die Vogt-Astwazaturowsche 
Hypothese. Aber wir können deren Ansicht noch von einem an- 
deren Gesichtspunkte als unhaltbar bezeichnen. Die beiden Autoren 
fassen diese Zellschichte als eine hypogenetische Erscheinung 
auf und bezeichnen sie als Rest der embryonalen äußeren Körner- 
schichte. Daß auch dies sehr unwahrscheinlich ist, zeigt bereits 
eine wichtige Arbeit Bauers. Dieser Autor setzte experimentell 
bei ganz jungen Kaninchen Verletzungen in der Kleinhirnrinde und 
da konnte er bei diesen Tieren gleichfalls die Bildung dieser eigen- 
artigen Zellschichte konstatieren zu einem Zeitpunkte, wo die 
äußere Körnerschichte noch erhalten war. Wie wäre es dann 
möglich, wenn diese Zellen die Bildungsprodukte der äußeren 
Körnerschichte sein sollten? Es ist nach alledem wohl kein 
Zweifel mehr möglich, daß dieses Zellband nichts anderes als 
Gliazellen, vielleicht pathologisch vermehrt, sind. Diese Ansicht 
ist schon einigermaßen begründet durch den objektiven mikro- 
skopischen Befund. Wir sehen eben hier die Koinzidenz einer 
gliósen Zell. und Faservermehrung. Der Einwurf, daß auch 
normal vielleicht ebenso viele Gliazellen vorhanden sein könnten 
und diese nur durch die Körnerzellen verdeckt werden, dürfte 
nicht ganz zutreffen, da man sehr gut die gliösen Zellelemente 
auch bei normalem Kleinhirn verfolgen kann und da läßt sich 
erkennen, daß es sich bei der Kleinhirnsklerose offenbar doch um 
eine recht bedeutende Vermehrung der Zellen handelt, Kern- 
teilungen, Mitosen konnte ich allerdings nicht nachweisen, doch 
glaube ich, daß dies der oben vorgebrachten Anschauung keinen 
Abbruch tut. Diese eben besprochenen Veränderungen führen uns 
nun zu den regressiven Veränderungen der Körnerschichte 
hinüber. 

Die meisten Arbeiten der Fachliteratur erwähnen häufig 
in allererster Linie die Rarefizierung der Körnerschichte in melır 
oder minder großem Maße (Mingazzini, Major, Lannois, 
Spiller, Schweiger, Redlich, Obersteiner, Vogt und 
Astwazaturow, Bauer). Es wird auch anderseits berichtet 
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(Schultze, Fouchet, E. Thomas), daß die Körnerschichte 
recht gut erhalten ist. Ferner werden auch Formveränderungen 
der Körnerzellen beschrieben (Bauer). Genau so wie die 
bisher besprochenen Elemente zeigt die Körnerschichte Verän- 
derungen, die mehrere Phasen erkennen lassen. Wir sehen in 
den ersten Stadien nur eine geringe Verschmälerung der Körner- 
schichte, die besonders in den Windungstälern auftritt. Im vor- 
geschrittenen Stadium sehen wir die Körnerschichte bedeutend 
rarefiziert. Wir sehen aber nicht nur quantitative Verände- 
rungen, sondern wir können auch Abnormitäten an den ein- 
zelnen Körnern wahrnehmen. Wir sehen, daß die Körner nicht 
wie in normaler Weise gleichmäßig groß und kreisrund sind, 
sondern wir finden eine Ungleichmäßigkeit der Größe und Gestalt 
und vereinzelt sieht man auch das Auftreten von Pyknose. In dem 
letzten Stadium ist die eigentliche Körnerschichte meist völlig 
verschwunden. Wir finden hier nur die Reste jener Gliazellen, 
die wir bereits normal dort angesammelt feststellen können, 
mitunter sicherlich vermehrt und außerdem ein reichliches 
glióses Fasernetz. Bei dem allgemeinen Zerfall der nervösen 
Elemente darf wohl diese schwere Veränderung der Körner- 
zellen nicht ۰ 

Markstrahlen. Auch hier finden wir genau so wie Min- 
gazzini u. a. deutliche Veränderungen: starke Rarefizierung 
der nervösen Elemente, Zugrundegehen der Markscheiden und 
der Achsenzylinder. Diese Veränderungen sind häufig nur auf 
ganz wenige Bündel beschränkt. Wir sehen hier oft einzelne 
Fasern gut erhalten und nur die den erkrankten Partien zuge- 
hörigen Fasern in Zerfall begriffen. Wir können hier eine 
komplette Degeneration der Nervenfasern konstatieren, deren, 
Zerfallsprodukte bei der Marchi-Methode klar zutage treten 
Ferner sehen wir eine ganz bedeutende Vermehrung der Neu- 
roglia. 

Schließlich muß ich noch mit einigen Worten die Ver- 
änderungen der Gefäße besprechen. Die Literatur berichtet von 
zahlreichen Fällen, wo mehr oder minder intensive Gefäßver- 
änderungen im Sinne einer Verdickung der Gefäßwand gefunden 
wurden. Was meine Beobachtungen betrifft, so konnte ich eine 
recht bedeutende pathologische Veränderung der Gefäße und 
deren Umgebung konstatieren. Wir sehen hier hänfig Verdickung 
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der Gefäßwand und besonders auffallend ist hiebei die enorme 
ungemein dichte Gliawucherung um die Gefäße herum, wir sehen 
die Gefäße gewissermaßen mit einem Gliakranz umrahmt. 

Ferner konnte ich ebenso wie zahlreiche Autoren früher 
(Major, Vogt und Astwazaturow) Corpora amylacea nach- 
weisen, die in allen Teilen der Rinde und des Marks auftreten. 
Dieser Befund ist hier um so interessanter, da es hier auch ein 
Vorkommen dieser eigenartigen Gebilde bei einer besonders 
intensiven Gliose ist. Es ist gewiß durch diese Funde sehr 
wahrscheinlich, daß die C. a. in genetischem Zusammenhang 
mit den Gliaelementen stehen (Redlich) Ich konnte in meinen 
Gliapráparaten keinen Anhaltspunkt für die Genese derselben 
finden, nachdem bei der Differenzierung eine völlige Entfärbung 
der Corpora amylacea eintritt. 

Aus diesen histologischen Ergebnissen können wir fol- 
gendes subsummieren: Wir finden in der Kleinhirnrinde einen 
herdartigen Prozeß, bestehend in einer schweren Degeneration 
sämtlicher nervöser Elemente bei gleichzeitiger Bildung einer 
typischen Gliose. Daß es sich hier um eine solche handelt, geht 
einwandfrei aus den instruktiven Neuroglia-Elektivfärbungsprä- 
paraten hervor, wodurch eigentlich eine alte Frage als gelöst 
erscheint. 

Ich glaube hier noch einige Worte über die Pathogenese 
dieser Erkrankung sagen zu können. Die jüngeren Autoren, 
die sich bisher mit dieser Frage beschäftigten, faßten diese 
Erscheinungen als Produkte einer kongenitalen Atrophie, 
einer angeblichen Agenesie auf (Vogt und Astwazaturow, 
Mingazzini). Neben dieser Ansicht besteht auch eine andere 
Auffassung dieses Krankheitsprozesses. So hat z. B. Schweiger 
die Auffassung vertreten, daß die Kleinhirnsklerose das End- 
produkt einer abgelaufenen Encephalitis periaxialis scleroticans 
(nach Marburg) sei. Diese Auffassung ist gewiß sehr beach- 
tenswert und findet teilweise auch in der experimentellen Arbeit 
Bauers ihre Bestätigung. Dieser Autor, der, wie ich früher 
bereits erwähnt habe, durch experimentelle Läsionen Verän- 
derungen der Kleinhirnrinde erzeugen konnte, sagt am Ende 
seiner Arbeit, daß die Endstadien der regressiven Verände- 
rungen in der Rinde ganz dem Bilde der Kleinhirnsklerose 
gleichen und daß auch bei dieser wahrscheinlich ein entzünd- 





356 Dr. Eugen Pollak. 


licher Prozeß die Quelle der Erscheinungen sei. Mein Fall kann 
diese Ansicht gleichfalls bestätigen, es liegt kein Grund vor, 
hier einen kongenital atrophischen Faktor anzunehmen, denn 
wir finden keine sicheren Anhaltspunkte hiefür. Es handelt sich 
hier um einen herdweisen Krankheitsprozeß angrenzend an ge- 
sunde Partien entwicklungsgeschichtlich zusammengehöriger Ab- 
schnitte. Aus den schwer veränderten Gefäßen gewinnen wir 
die Überzeugung, daß ein vaskulärer Prozeß der ätiologische 
Faktor der Sklerose sei, ein Faktor, dessen große Bedeutung 
auch bei angeborenen Erkrankungen des Kleinhirns besonders 
von Marburg hervorgehoben wurde. 

Fassen wir unsere Ergebnisse zusammen, so können wir 
folgendes sagen: Wir sehen in der Kleinhirnsklerose eincu Krank- 
heitsprozeß, der in einem schweren herdweisen Zerfall der ner- 
vósen Rindenelemente und einer substituierenden' intensiven 
Gliose besteht, Wir sehen eine Umwandlung der stark ver- 
schmälerten Molekularschichte nach Untergang der nervösen 
Elemente in ein dichtes, zum Teil systemisiertes Gliagewebe. 
Wir konstatieren eine schwere Schädigung der Purkinjeschen 
Zellen und beobachten sämtliche Phasen der Degeneration bis 
zum völligen Zellschwund. Wir sehen in dem Auftreten einer 
` bandförmigen Gliazellschichte — der fälschlich Lannois-Paviot- 
Schen Schichte — das Hervortreten normalerweise vorhandener, 
eventuell vermehrter gliósen Zelltypen. Wir finden Schädigung, 
respektive den Untergang der Körnerschichte, Schädigung der 
Marksubstanz und der Gefäße unter den Erscheinungen intensiver 
Gliawucherung. Es handelt sich also um einen typisch degenera- 
tiven Prozeß, der das normale Gewebe befällt und dasselbe ver- 
nichtet. Wir kónnen in den vaskulüren Veränderungen den 
Hinweis auf die Genese durch einen entzündlichen Gefäß- 
prozeß erblicken. 


Literaturverzeichnis. 


Bauer, Die regressiven Veränderungen der Körnerschichte. Ober- 
steiner Arbeiten. Bd. XIX, 1911. | 

Fouchet et Thomas, Atrophie du cervelet etc. Revue neurol. 1903. 

Holmes, A form of familial degeneration of the cerebellum. Brain 1907. 

Lannois, Atrophie unilaterale du cervelet. Arch. de neurol. 1890. 


Zur Histologie und Pathogenese der Kleinhirnsklerose. 357 


Lannois et Paviot, Lesions histolog. de l’ecorce du cervelet. Nouv. 
iconog. de la Salpetriére 1902. 

Marburg, Das Kleinhirn beim — Hydrocephalus. Ober- 
steiner Arbeiten. Bd. XXI, 1914. 

Major, Atrophia e sclerosi del cerveletto. Journ. of scienc. 1883. 

Mingazzini, Beitrag zum Studium der Kleinhirnatrophien des 
Menschen. Monatschr. f. Neurol. XVII, 1906. 

Mjura, Über Gliome des Rückenmarks und Syringomyelie. Beitrüge 
zur pathol. Anat., Bd. XII, 1892. 

Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der nervösen Zen- 
tralorgane. 5. Aufl. 1912. 

Derselbe, Über die Bedeutung der Körnerschichte des Kleinhirns. 
Jahrb. f. Psych. und Neurol. Bd. XXX, 1910. 

Redlich, Demonstration von Präparaten von Kleinhirnsklerose. Wien. 
Klin. Wochenschr. Nr. 98, 1896. 

Derselbe, Die Amyloidkörperchen des Nervensystems. Jahrb. der 
Neur. a. Psych. X, Heft 1. 

Russel Risien, Defective devellopement of the cerebellum in a 
puppy. Brain, 1895. 

Schultze, Über einen Fall von Kleinhirnschwund mit Degeneration 
im verlángerten Mark und Rückenmark. Virchow-Arch. 1887. 

Schweiger, Zur Kenntnis der Kleinhirnsklerose. Obersteiner Arbeiten. 
Bd. XIII, 1907. 

Spiller, Four cases of cerebellar diseases. Brain, 1896. 

Vogt und Astwazaturow, Über angeborene Kleinhirnerkrankungen. 
Arch. f. Psych., Bd. L, 1912. 


Tafelerklürungen. 


Tafel IV, Abb. 1 (Neurogliafärbung nach Mallory, Modifikation von 
Pollak). Allgemeine Übersicht über das Gliabild einer Kleinhirnwindung. 
Starke Gliawucherung in allen Teilen der Rinde. 

Tafel V, Abb. 2 (Fürbung dieselbe) Bild der gliósen Entartung der 
Kleinhirnrinde. In der Molekularschichve eine Radiürfaserung, ferner eine 
müchtige und eine zarte Tangentialfaserung; ferner die dichte Gliawuche- 
rung in der Körnerschichte bei gleichzeitigem Untergang der Körnerzellen 
und Persistenz der gliösen Zellelemente. 

Tafel V, Abb. 8 (Nissl-Fürbung). Haufenbildung von Purkinjeschen 
Zellen im Zustande mäßiger Degeneration bei gleichzeitiger geringer Rare- 
fizierung der Körnerschichte. 

Tafel VI, Abb. 4 (Nissl-Färbung). Typen degenerierter Purkinje- 
scher Zellen. Die Zellen zeigen z. B. Pyramidenform oder Verlust der 
Zellfortsätze. Übergang in kreisrunde Formen. Zellschatten, Verlust der 
Nissl-Schollen. Kernschwund. 

Tafel VI, Abb. 5 (Nissl-Färbung). Bildung der Gliazellschichte am 
äußeren Rande der Körnerschichte (fälschlich als Lannois-Paviotsche 
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Schichte bezeichnet). Typische Gliazellen an dieser Stelle, Fehlen der 
Purkinjeschen Zellen. Rarefizierung der Körnerschichte. Persistenz der 
Gliazellen. 

Tafel VI, Abb. 6 (Neuroglia-Färbung nach Mallory-Pollak). Über- 
sichtebild über die gliösen Veränderungen in den Markstrablen, schwere 
glióse Wucherung um die Gefäße. 

Tafel VI, Abb. 7 (Neuroglia-Fürbung nach Mallory-Pollak). Hoch- 
gradige perivaskulire Wucherung der faserigen Glia. 


Über die Faseranatomie und Physiologie der Formatio 
vermicularis cerebelli. 
Von 


Dr. Robert Löwy, 
Chem. Assistenten am Neurologischen Institut. 


(Mit 6 Abbildungen im Text.) 


Unter Formatio vermicularis sei im folgenden in An- 
lehnung an Bolk jener Kleinhirnteil verstanden, der von den 
meisten Autoren als Flocculus bezeichnet wird. Zeigt schon die 
verschiedene Bezeichnung die Divergenz der morphologischen 
Auffassung an, so sind unsere Anschauungen über die faser- 
anatomischen Beziehungen und vor allem über die Physiologie 
dieser bei manchen Spezies besonders stark hervortretenden 
Kleinhirnpartie völlig ungeklärt. Fast alle Autoren, die ver- 
suchten die Funktion, beziehungsweise die anatomischen Ver- 
bindungen dieses Kleinhirnabschnittes zu studieren, bedienten 
sich des Kaninchens als Versuchstier. Nun zeigte aber Bolk in 
seiner groß angelegten Arbeit über die Formatio vermicularis, 
daß der Flocculus dieses Tieres nicht mit dem Flocculus des 
Menschen zu homologisieren sei, sondern daB der in der Fossa 
subarcuata liegende  Kleinhirnabschnitt des Kaninchens der 
Tonsille des Menschen morphologisch gleichzusetzen ist. Um 
nun vorläufig diesen Untersuchungsergebnissen Bolks unein- 
geschränkt Rechnung zu tragen, sei auch hier die Bezeichnung 
Formatio vermicularis unpräjudiziert gewählt und versucht im 
folgenden die Faseranatomie der Rinde der Formatio verm - 
cularis und seine physiologische Bedeutung im Lichte meiner 
Untersuchungen darzustellen. 

Es dürfte überflüssig erscheinen, die Untersuchungsergeb- 
nisse aller jener Autoren, die sich mit diesem Thema beschäf- 
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tigten, näher zu erörtern, da die meisten einander widersprechen 
und vor allem manche in der Methodik oft als unrein a priori 
&bzulehnen sind. Die Divergenz der Anschauungen resultiert 
zunüchst aus der mehr oder minder groben Mitverletzung der . 
Umgebung, so des Lateralkerns, zuweilen sogar des Bech- 
terewschen Kerns und der Kerne des Vestibularis. 

Nur auf eine der anatomischen Arbeiten, die im letzten 
Jahrzehnt entstanden ist, der Untersuchung von Muskens sei 
näher eingegangen, da er neben der Reinheit seiner Experi- 
mente auch kritisch auf jene Fragen eingeht, die mit Bezug 
auf das angeschlagene Thema von Bedeutung erscheinen. Der 
genannte Autor experimentierte am Kaninchen. Er exstirpierte 
bei seinen Versuchen die Formatio vermicularis mit dem, wie 
er zeigte, in derselben bei diesem Tiere enthaltenen Ausláufer 
des Lateralkerns. Er untersuchte dann an Marchi-Serien die 
Degenerationsbilder und fand der Hauptsache nach zwei Bündel, 
die vom Flocculus ausgehen. Das eine Bündel, das größere, 
zieht durch das Brachium conjunctivum zu den Vierhügeln, das 
zweite geht durch den Brückenarm zur Brückenraphe, kreuzt 
dortselbst die Seite und läßt sich in der Substantia reticularis 
aufwürts ziehend bis in die Gegend des roten Kerns verfolgen. 
Die Diskussion über die Frage, die von Thomas und anderen 
Autoren angeschnitten wurde, ob es vom Flocculus spinalwürts 
ziehende Fasern gibt, erledigt er endgültig, indem er zeigen 
konnte, daß solche Degenerationsbilder nur durch sekundäre 
oder primäre Verletzungen der nächsten Umgebung zustande 
kommen können. 

Neben diesen experimentell gefundenen anatomischen Be- 
ziehungen sind vergleichend anatomische Arbeiten zu erwähnen, 
welche Faserzüge nachweisen, die bis jetzt auf experimentellem 
Wege nicht gefunden werden konnten. So beschreibt schon 
Obersteiner in seinem Flockenstielbündel beim Menschen einen 
Faserzug, der an die seitliche Ventrikelwand zieht und bis in 
die Gegend des Locus caeruleus verfolgbar ist. Fuse beschreibt 
Fasern, welche er bei einigen Spezies vom Flocculus zum Ab- 
ducenskern verfolgen konnte. 

Meine Untersuchungen wurden an Kaninchen und Meer- 
schweinchen angestellt und es wurde versucht, durch möglichst 
exaktes Operieren nur die in der Fossa subarctaua liegende 
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kulatur und oberhalb der Projektionsstelle des Antrum tympani- 
cum bis aufs Periost eingegangen. Mit einem zahnärztlichen 
Bohrer wurde nun dessen Wand eröffnet. Und da zeigt sich 
nun an der medialen Wand knapp unterhalb der medialen Be- 
grenzungslinie der Knochenüffnung ein Recessus, der unten 
durch die leichte Vorwölbung des horizontalen Bogenganges 
begrenzt wird (siehe Fig. 1). Oberhalb dieses Bogenganges 
wurde wieder mit einem feinen Bohrer eingegangen und hiemit 
die Schüdelhóhle knapp oberhalb der Formatio vermicularis, 
beziehungsweise der Fossa subarcuata eröffnet (Fig. 1). Mittels 
eines zu diesem Zwecke konstruierten, ganz feinen, scharfen Löffels 
wurde die Formatio vermicularis excochleiert. Hierauf wurden 
exakt Muskel und Haut vernäht und, da unter aseptischen 
Kautelen gearbeitet wurde, fast immer reaktionslose Heilung 
erzielt. 


Freilegung der Formatio vermicularis beim Kaninchen. 


Man macht einen Hautschnitt über dem Ohr, durchtrennt 
die Muskulatur und versucht den Knochen hinter und über dem 
Porus acusticus externus freizulegen. Es erscheint dann eine 
dünne Knochenlamelle, welche von der Squama temporalis kom- 
mend, über den Gehörgang nach hinten reicht. Diese dünne La- 
melle wird mittels eines darunter geschobenen Meißels von hinten 
her eleviert und nach vorne hin umgebogen. Der Knochen wird 
nun freigelegt und perforiert. Die Perforation führt dann direkt 
in die Fossa mastoidea, in welcher ganz isoliert die Formatio- 
vermicularis untergebracht ist. 

Die meisten auf diese Weise operierten Tiere wurden am 
17. bis 20. Tag nach der Operation getötet und ihr Gehirn, in- 
soweit es für unsere Frage in Betracht kommt, in eine voll- 
stándige Marchi-Serie zerlegt. In drei Fállen wurde versucht, 
womöglich nur jene Partie der Formatio vermicularis zu exstir- 
pieren, die keinen Ausläufer des Lateralkerns enthält, um 
wirklich Degenerationsbilder zu bekommen, die nur durch Ver- 
letzung der Rinde dieses Kleinhirnabschnittes bewirkt werden. 
Die Gehirne dieser Tiere wurden nur in ihren Vierhügel- und 
Spinalpartien nach Marchi behandelt, der übrige Teil aber 
wurde in eine Nissl-Serie zerlegt, um die Intaktheit des La- 
teralkerns zu zeigen. 
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den angulären Teil des Ventrikels. Dort treten sie in das Areale des N. 
Bechterew und lassen sich auch teilweise längs der Ventrikelwand bis in die 
Gegend des mesencephalen Trigeminus verfolgen. Ein zweites Bündel liegt 
etwas dorsaler und läßt sich frontalwärts weiter verfolgen. Nehmen wir Schnitte 
aus jener Gegend (109), in welcher sich das Brachium conjunctivum zu for- 
mieren beginnt, so finden wir als Fortsetzung dieses zweiten Bündels dort 
ein Bündel degenerierter Fasern vertreten. Dieses Bündel läßt sich auch 
weiterhin im dorsalen Anteil des Brachium conjunctivum verfolgen, kreuzt 
in der Bindearmkreuzung die Seite und verschwindet dann dorsalwärts in 
der Region des Oculomotorius. Auch Degenerationsschollen von Fasern sind 
auf einer Reihe von Schnitten am Ventrikelwinkel zu verfolgen. 


Kaninchen Nr. IX. 


Ausgiebige Zerstörung der Formatio vermicularis mit Läsion des N. 
lateralis. 

An den Schnitten, welche durch die Läsionsstelle geführt sind, zieht 
ein breites Degenerationsband bis zum Lateralkern; von dort aus lassen sich 
drei Hauptbündel unterscheiden. Ein degeneriertes Bündel zieht dorsalwärts 
gegen die benachbarten Kleinhirnlamellen, zum Teil lösen sich degenerierte 
Fasern ab, welche durch die Kleinhirnkommissur auf die andere Seite über- 
gehen. Das Bündel, das am ventralsten gelegen ist, schlingt sich an die 
Außenseite der Brücke um das Corpus restiforme herum, kreuzt die Seite 
und tritt in die ventralste Kleinhirnbrückenfaserung. Dazwischen findet sich 
ein starker Faserzug, der sich in zwei Degenerationsbündel zerlegen läßt, 
von denen das eine gegen den lateralen Ventrikelwinkel hinzieht und dort 
frontalwärts zu verfolgen ist; der zweite Teil dieses Faszikels ist cranial- 
wärts in der Serie im Brachium conjunctivum zu verfolgen und nimmt dort 
das dorsalste Drittel desselben ein, nur gerade die dorsalste Ecke freilassend. 

Verfolgt man in der Serie cranialwärts die Degeneration in der Brücke 
weiter, 80 findet man schließlich auf Schnitt 130 ein Degenerationsbündel in der 
gekreuzten Seite, welches bis in die Gegend des roten Kerns zu verfolgen ist. 

Vereinzelte Fasern derselben Seite scheinen auch gegen den Abdu- 
censkern auszustrahlen und wären vielleicht mit jenen Fasern zu identi- 
fizieren, die Fuse beim Meerschweinchen beschreibt. Spinalwärts ziehende 
Fasern oder Fasern ins hintere Längsbündel konnte ich nicht finden. 

Wir finden hier bei diesem Tiere, zunächst die schon bei Kaninchen VII 
gefundenen degenerierten Bündel zum Ventrikelwinkel „angulares” Bündel, und 
können die Degeneration weit frontalwärts verfolgen, sowie das Bündel, das im 
Brachium conjunctivum die Seite kreuzt, aber fast in einer dreifachen Stärke 
und endlich als neue Fasern, degenerierte Züge durch die Brücke, die die 
Seite kreuzend, bis zum N. III und IV ziehen und Fasern zum Abducenskern. 


Kaninchen Nr. XII bis XV. 
In diesen Fällen wurde versucht den Lateralkern in seinen Aus- 
láufern in die Formatio vermicularis zu schonen, also womöglich eine reine 
Rindenverletzung zu erzielen. Um den Nachweis zu erbringen, daß der 
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Lateralkern in diesen Füllen in der Tat intakt geblieben sei, wurde der 
mittlere Anteil des Kleinbirns in eine vollständige Nissl-Serie zerlegt und 
nur die frontalsten und kaudalsten Partien und die Partie der Vierhügel 
nach Marchi behandelt. 

Eine Durchmusterung der Serie ergibt, daB es gelungen ist, den Lateral- 
kern vollkommen intakt zu lassen. Wir finden auch die periphersten Zellen 
vollkommen normal sich mit Toluidin fürbend. An den Marchi-Schnitten, 
die durch die Vierhügel gelegt werden, sehen wir (Schnitt 87) wieder das 
schon bekannte Bild der Degeneration im obersten Drittel des Brachium 
conjunctivum, jedoch scheint die Anzahl der Fasern in diesem Falle viel 
geringer als in den anderen Fällen. Die degenerierten Fasern sind dann 
weiter durch die Bindearmkreuzung zu verfolgen. 


Bei allen diesen Tieren wurde nach der Operation und an 
mehreren darauf folgenden Tagen geachtet, ob ein Nystagmus 
aufirete oder ob der Drelinystagmus irgendwelche Abwei- 
chungen von der Norm aufweise. AuBerdem wurde in die Cornea 
ein Kreuz eingezeichnet und durch entsprechende Inzision und 
Fixation der Lider die Ausläufer des Kreuzes in ihrer Normal- 
stellung, d. h. vor der Operation, markiert. 

Nach der Exstirpation des Flocculus zeigte sich nun eine 
Veränderung der Bulbusstellung an der veränderten Stellung 
des Kreuzes an. Der horizontale Meridian weicht in allen 
Fällen nach unten, wenn auch nur mitunter um einige Milli- 
meter ab, der vertikale Meridian rückt deutlich medialwärts. 
In einzelnen Fällen wurde diese Deviation schon naclı einer 
viertel bis halben Stunde wieder ausgeglichen. 


Meerschweinchen Nr. E. 


Es wurde mit Hilfe der oben beschriebenen Technik die in der Fossa 
subarcuata gelegene Formatio vermicularis exstirpiert und das Gehirn des 
getöteten Tieres in eine Marchi-Serie zerlegt (Fig. 3 u. 4). An den Schnitten, 
die durch die Läsionsstelle geführt wurden, zieht ein Band degenerierter Fasern 
bis zur Stelle des Lateralkerns. Von dort läßt sich ein ganz zartes Bündelchen 
in die benachbarte Kleinhirnlamelle dorsalwärts verfolgen. Außerdem noch 
ein ziemlich starkes Bündel degenerierter Fasern, welches in der Kappen- 
faserung des Corpus restiforme sich distinkt von den Fasern des Lateral- 
kerns abhebt und gegen den Ventrikelwinkel zieht in die Gegend des dorso- 
angulüren Teils des N. Bechterew. Dortselbst lassen sich die Fasern, 
die dann quer getroffen erscheinen, cranialwärts noch eine Strecke weit 
verfolgen. Ein zweites dünneres Bündel zieht bis in die Mitte des Mark- 
kerns des Kleinhirns, biegt dann auf den frontalwärts folgenden Schnitten 
von der Schnittebene in die Sagittalebene über und ist im obersten Drittel 
des Brachium conjunctivum aufzufinden, kreuzt mit demselben die Seite und 
verliert sich in der Region des Oculomotorius-Kerns. Auch bei diesem 
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auch in dieser Gegend weiter cranialwärts zu verfolgen. Das 
schon vorher erwähnte Faserbündel, das im Brachium conjunc- 
tivum bis in die Oculomotorius-Region verfolgbar ist, hat eine 
variierende Ausdehnung. Es ist bedeutend schwücher in jenen 
Fällen, in denen es gelang, den Lateralkern unverletzt zu lassen. 

An diese am Kaninchen erhobenen Befunde schlieBen sich 
die analogen Degenerationsbilder an, die nach Exstirpation der 
in der Fossa subarcuata des Meerschweinchens gelegenen For- 
matio vermicularis erhalten wurden. Hier fällt außerdem auch 
noch die Komplikation, welche durch eventuelle Mitverletzung 
des Lateralkerns hervorgerufen werden könnte, wegen dessen 
größerer Entfernung von der Formatio vermicularis weg. Auch 
an diesen Serien begegnen wir wieder den schon oben be- 
schriebenen Bündeln: den kleinen Degenerationsbündeln zu den 
benachbarten Kleinhirnlamellen und dann jenem Faserzug, der 
zur lateralen Ventrikelwand zieht und ein ganz dünnes Bün- 
delchen degenerierter Fasern im Brachium conjunctivum bis in 
die vorderen Vierhügel. 

Demnach läßt sich über die faseranatomische Beziehung 
der Formatio vermicularis folgendes sagen. Man findet konstant 
in den reinen Versuchen, d. h. auch bei völliger Intaktheit des 
Lateralkernausläufers bei Meerschweinchen und Kaninchen 
zwei Faserzüge: Einen Faserzug, der zur lateralen Ven- 
trikelwandung, zur Gegend des dorsoangularen (nach 
Kaplan) Bechterewschen Kerns zieht (Flockenstielbündel 
Obersteiners) und einen zweiten Faserzug, der im dor- 
salen Drittel des Brachium conjunctivum gelegen ist 
und sich bis in die Oculomotorius-Region verfolgen läßt 
(Klimoff- Wallenbergsche Fasern). Alle anderen Degenera- 
tionen sind, wie auch Muskens richtig vermutet, beim Kanin- 
chen dadurch hervorgerufen, beziehungsweise deutlicher aus- 
geprägt, daß ein Teil des Lateralkerns mitverletzt wird. So 
jene degenerierten Fasern, welche durch den Brückenarm, durch 
die Brücke bis in den kaudalsten Teil des Thalamus in die 
Region des N. ruber und des N.III und IV verfolgbar sind und 
wahrscheinlich auch jene Fasern, die gegen den Abducenskern 
auszustrahlen scheinen. 

Damit treten unsere Untersuchungsergebnisse in einen 
Gegensatz zu der bis jetzt durch Horsley und Clark begrün- 
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deten Anschauung, daß vom Kleinhirncortex keine efferenten 
Fasern ausgehen. Nur Cajal behauptet, daß einzelne Fasern 
direkt von der Kleinhirnrinde ohne Unterbrechung peripherwürts 
verlaufen. Es spricht wohl für unsere Anschauung, daB es uns 
gelang, trotz unverletzten Lateralkerns degenerierte Fasern 
im Brachium conjunetivum nachzuweisen. 

Weiters scheint auch dieses Resultat in einen Gegensatz 
zu treten zu der Anschauung Bolks über die morphologische 
Bedeutung der Formatio vermicularis des Kaninchens. Bolk 
behauptet nämlich, daß der in der Fossa subarcuata des Ka- 
ninchens liegende Kleinhirnanteil überhaupt keinen Flocculus 
enthalte, sondern als Pars tonsillaris zu bezeichnen sei. Beim 
Meerschweinchen hingegen faBt er den in der Fossa subarcuata 
liegenden Kleinhirnanteil als Flocculus und Pars tonsillaris 
unter der Formatio vermicularis zusammen. Die Pars tonsil- 
laris ist nach den Untersuchungen Bolks der menschlichen 
Tonsille zu homologisieren. 

Wenn nun die Untersuchungsergebnisse Bolks als unbe- 
dingt richtig hingestellt werden, so ergübe sich ein großer 
Gegensatz zu unseren Untersuchungsergebnissen. Wir fanden, 
wie oben ausgeführt wurde, dieselben Degenerationsbilder beim 
Meerschweinchen und beim Kaninchen, obwohl morphologisch 
die exstirpierten Kleinhirnteile nach Ansicht Bolks sich nicht 
deckten. Es müßte also angenommen werden, daB die in gleicher 
topographischer Lage sich befindlichen Kleinhirnpartien trotz 
ihrer morphologischen Divergenz zur selben Funktion bestimmt, 
gleiche faseranatomische Beziehungen erlangt hätten oder aber 
daB die Morphologie allein, wie es Brodmann für das Stirnhirn 
nachweisen konnte, nicht imstande ist die Gleichartigkeit und 
vor allem die gleiche Funktion zu beweisen. 


Hier sei gestattet ganz kurz auf meine vergleichend ana- 
tomischen Untersuchungen einzugehen, welche zu dem Zwecke 
angestellt wurden, um anatomisch die experimentell gefundenen, 
von der Formatio vermicularis austretenden Faserzüge zu 
fixieren. Es stellten sich hiebei große Schwierigkeiten heraus, 
einerseits in der Identifizierung der Formatio vermicularis und 
anderseits dadurch, daß das Studium dieses Gebietes unbedingt 
ausgebreitete Untersuchungen der Lagebeziehungen der Lateral- 
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kernfaserung, der Monakowschen Fasern u. dgl zur Folge 
haben müßten. Es sei daher darauf verzichtet alle diese Befunde 
hier in extenso auszuführen, sondern es seien nur einzelne 
Paradigmata angeführt. Gleich eingangs will ich bemerken, daß 
es am unverletzten Gehirn überhaupt nur möglich ist jenen 
Teil der Strahlung der Formatio vermicularis aufzufinden, 
welcher beim Menschen anatomisch schon von Obersteiner 
als Flockenstielbündel bezeichnet worden ist. 


Gorilla. 


Ein Schnitt, geführt durch die Gegend des ventralen Cochlearis- 
ganglion, zeigt die dorsalwärts vom Corpus restiforme ziehenden Kappen- 
faserbündel in ziemlich distinkter Gruppierung. Ganz am Corpus restiforme 
anliegend die Monakowschen Fasern, dorsalwärts von denselben ein sich 
in dieser Serie deutlich abhebendes Bündel, welches von jener Kleinhirn- 
partie, die als Flocculus anzusprechen ist, medialwärts verläuft und gegen 
die laterale Ventrikelwand ausstrahlt. Verfolgt man die Serie cranialwärts, 
so hören allmählich die frontal ziehenden Fasern auf, sie erscheinen durch 
die nucleocerebellare Faserung unterbrochen, biegen dann in die Sagittal- 
ebene an der lateralen Ventrikelwand um und lassen sich aufwärts bis 
gegen den N. Bechterew verfolgen. 


Orang. 


Der vorliegende Schnitt zeigt das Ganglion ventrale, die Monakowschen 
Fasern knapp oberhalb des Corpus restiforme, von ihnen scharf begrenzt, 
ein Bündel in der Schnittebene verlaufender Fasern, welche vom Flocculus 
gegen die Ventrikelwand verfolgbar sind in die Gegend der dorsal von den 
Deitersschen Zellen beginnenden Gruppen des Bechterew (Fig. 5). 


Lemur Katta. 


In den Schnitten, die in der Höhe des Tuberculums acust. geführt 
sind, sieht man deutlich dorsal vom Corp. rest. die dorsalwärts verlaufende 
Cochlearisfaserung. Oberhalb dieses Teiles der Kappenfaserung läuft ein 
kompaktes Bündel, welches lateralwärts aus jenen Kleinbirnlamellen stammt, 
welche als Furmatio verm. anzusprechen sind. Medialwürts sind diese Fasern 
bis an den Ventrikelwinkel deutlich zu verfolgen (Fig. 6). Der Deiterssche 
Kern ist in dieser Höhe deutlich ausgebildet. Auf weiter cranialen Schnitten 
tritt dieses Bündel immer deutlicher hervor und nur in seinem medialen 
Anteil wird es durch die nucleopontine Faserung unterbrochen (Schn. 216). 

Dann tritt (Schn. 226) dorsalwärts davon ein Faserkomplex auf, der 
vom Lateralkern gegen den Ventrikel hinzieht (Schn. 232). Eintritt des 
Corp. rest. in das Kleinhirn. An diesem Schnitt sieht man auch Fasern von 
der Formatio verm. in das Zentrum des Kleinhirnmarks einstrahlen, welche 
vielleicht als jene Fasern anzusehen sind, die durch das Brachium con- 
junctivum gegen das Vierhügelpaar ziehen. 
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Canis familiaris. 


Der Schnitt 905 zeigt uns das Corp. restif. mit der dorsal von ihm 
gelegenen Kappenfaserung, welche wieder aus vereinzelten Cochlearisfasern 
aus der deutlichen Faserung der Form. verm. und den Fasern des Lateral- 
kerns besteht, Die Fasern der Form. verm. ziehen teilweise medialwürts 
durch das Areale des Deiters an den Ventrikelwinkel und werden auf 
diesem Wege durch die kompakten Züge der nucleocerebellaren Fasern 
unterbrochen, zum anderen Teil ziehen sie als dickes Bündel vereinigt 
frontalwürts als Bestandteil der Faserung des Brach. conj; ein dritter 
Teil bildet die Verbindung mit den benachbarten Kleinhirnlamellen (Schn. 
901/897). 

Schn. 898. An diesem Schnitt verschwindet das zweite Bündel im 
Kleinhirnmark und läßt sich weiter nicht verfolgen. 


Mustela vulgaris. 


Auf den Schnitten 165 bis 168 sieht man aus den Kleinhirnlamellen 
der Form. verm. Fasern auftreten, welche medialwärts gegen den Ventrikel 
hinziehen. Dorsal sind diesen Fasern später dann Fasern des Lateralkerns 
angelagert. 

Schn. 173. Hier kann man deutlich die Fasern der Form. verm. 
gegen den Ventrikelwinkel verlaufen sehen, aber gleichzeitig mit diesen, 
die in die gleiche Richtung, von ihnen aber abgrenzbar, verlaufende Fa- 
serung des Lateralkerns. 

Schn. 176. Auf diesem Schnitt lagern sich die großen Zellen des 
Deitersschen Kerns in dieses dreieckige Faserfeld hinein und drängen ven- 
tralwärts die Cochlearisfasern ab, nach oben hin die Lateralkernfaserung, 
während die losen Bündel, die aus der Form. verm. kommen, durch den 
Kern hindurchziehen. 

Schn. 181 bis 184. Quergetroffene Faserbündel liegen in einem 
dreieckigen Feld am Ventrikelrande. Medial davon das Areale des jetzt 
sichtbaren Bechterewkerns. Auferdem siebt man an diesem Schnitt aus 
der Form. verm. an der lateralen Seite des Deiters und des Corp. rest. 
vorbeiziehend einen Faserzug, welcher gegen das Markzentrum hin verlauft 
und wahrscheinlich jenen Fasern gleichzusetzen ist, welche durch das 
Brach. conj. in das Vierhügelpaar ziehen. Auf den folgenden Schnitten 
rückt denn der Deiterssche Kern immer mehr ventralwürts, mediodorsal 
von ihm breitet sich der N. Bechterew immer mehr aus und das drei- 
eckige Feld quergetroffener Fasern scheint parallel mit seiner Ausbreitung 
immer mehr an Stärke abzunehmen. Bis zum Schnitt 204 sind noch 
immerhin Fasern am Ventrikelrande als Fortsetzung der Flockenstielfaserung 
zu erkennen. 

Phoca vitulina. 


Schn. 141. Oberhalb der Cochleariswurzel zieht ein Faserstrang aus 
den topographisch der Form. verm. zuzuschreibenden Kleinhirnlamellen me- 
dialwärts gegen die Wand des IV. Ventrikels. Schon an weiter kaudalen 
Schnitten ist dieser Faserzug deutlich bervorgetreten, ebenso wie ein Faser- 
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bündel, das aus der Form. verm. gegen das Markzentrum hin zieht und bis 
zu jener Fasermasse verfolgbar ist, aus der wahrscheinlich das Brach. conj. 
hervorgeht. Schon auf Schnitt 189 tritt der kaudalste Teil des N. Bechte- 
rew auf im Areale des nicht besonders dichten Faserfeldes, das als Fort- 
setzung der oben beschriebenen Flockenstielstrahlung anzusehen ist. Frontal- 
wärts verschwindet dann im Areale des Bechterew das Bündel und löst 
sich in einzelne nicht mehr komprimierbare Fasern auf. 

Wir finden hier ein relativ mächtiges Flockenstielbündel, entsprechend 
der ziemlichen Ausbildung der Form. verm. und die enge Beziehung des- 
selben zum Bechterew. 

Talpa europaea. 

Die Form. verm. zeigt auch für das im allgemeinen nicht gut aus- 
gebildete Kleinhirn eine sehr geringe Entwicklung. Von ihr ziehen spär- 
liche Fasern gegen das Areale jener Kernmassen, welche dorsal vom N. 
Deiters gelegen, die Verbindung mit den anderen Kleinhirnkernen her- 
stellt (s. Obj. 79 und folgende). 

Die äußerst spärliche Ausstrahlung der sehr gering entwickelten 
Form. verm. ist jedenfalls sehr auffallend und vielleicht geht man nicht 
irre, wenn man dieselbe in Beziehung bringt zur geringen Entwicklung 
der Augenmuskelbewegung dieses Tieres. 


Dypus aegypticus. 


Schn. 149. Die Form. verm. ist bei diesem Tiere sehr wenig ent- 
wickelt. Man sieht an diesem Schnitt oberhalb des Corp. restif. die Cochle- 
ariswurzel und Fasern, welche von der Form. verm. medialwärts gegen den 
Ventrikelwinkel ziehen und hier durch nucleocerebellare Fasern unter- 
brochen werden. Dorsal von diesen Fasern findet sich die Ausstrahlung des 
Lateralkerns. Der N. Deiters ist deutlich ausgeprügt. 

Schn. 144 bis 55. DerDeiterssche Kern ist etwas ventralwärts gerückt 
und dorsal von ihm treten jetzt die Zellgruppen des Bechterew hervor. 
In die Gegend dieses Kerns strahlen unterhalb des an diesem Schnitte 
schon ziemlich deutlich ausgeprügten Brach. conj. sich einzwüngend, die 
schon am vorhergehenden Schnitt genauer spezifizierten Faserbündel des 
Lateralkerne und der Form. verm. ein. Ein geringer Teil der letztge- 
nannten Fasern biegt, wie man aus der Verfolgnng der Serie ersieht 
(Schn. 140), von der Schnittebene in die Sagittalebene ein und verlüuft unter 
dem Ependym des Ventrikelwinkels mit der Kernsüule des dorsoangularen 
Bechterews frontalwürts. Wir fanden also hier vor allem die faser- 
anatomische Beziehung der Form. verm. zum Bechterew deutlich aus- 
gebildet; über das zweite Hauptbündel läßt sich aus dieser Serie nichts 
Genaueres ersehen. 

Cricetus frumentarlus. 

Aus der Form. verm., die bei diesem Nager relativ gut entwickelt 
ist, zieht (Schn.219 bis 18) ein ziemlich stark entwickeltes Bündel medialwürts 
als Bestandteil der Kappenfaserung. Dorsal von diesem Faserzug zieht die 
Ausstrahlung des Lateralkerns auch gegen den Ventrikelwinkel zu, die die 
anderen Bestandteile bedeutend an Mächtigkeit tiberwiegt. 
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Schn. 215. Die Kontinuität der obgenannten Faserbündel wird nun 
durch kompakte nucleocerebellare Faserbündel unterbrochen. An diesem 
Schnitt tritt der Bechterewsche Kern, der dorsomedial vom Deiters 
gelegen ist und schon an den früheren Schnitten angedeutet war, im Felde 
zwischen Corp. restif. und Brach. conj. deutlich hervor. In sein Feld strahlt 
das Bündel der Form. verm. ein, sich zwischen die beiden anderen Bestand- 
teile der Kappenfaserung, der Lateralkernstrahlung und der Cochlearis- 
fasern einzwängend. 

Schn. 211/12. An diesem Schnitt kann man das zweite Bündel der 
Form. verm. deutlich ins Kleinhirnmark untertauchen sehen. Bei diesem 
Nager ist wohl hervorzuheben das Fehlen jener Fasern, die wir sonst fast 
überall in frontaler Richtung am Ventrikelwinkel verfolgen können. Es 
dürfte das wahrscheinlich darauf zurückzuführen sein, daß die efferenten 
Fasern der Form. verm. hier direkt mit dem Bechterew, der ziemlich 
kaudal gelegen ist, in Verbindung treten können und nicht erst nach auf- 
wärts laufen müssen. 

Hystrix 0۰ 

Schn. 602. Dorsal vom Corp. rest. zieht der größte Teil der Cochle- 
arisfasern hinauf. An dieselbe angelehnt dorsal von ihnen gelegen, zieht die 
ganz zarte Flockenstielfaserung, die aber schon hier nicht in continuo zu 
verfolgen ist, da sie durch nucleocerebellare Fasern unterbrochen wird. Dor- 
salwärts wird sie überdies noch durch die kompakten Bündel des Late- 
ralkerns eingeengt. 

Schn. 594. Das Flockenstielbündel ist etwas deutlicher und tritt be- 
sonders am Ventrikelrand hervor, hier noch größtenteils in der Schnittebene 
verlaufend. Ventralwärts von ihm sehen wir Fasern ebenfalls als Bestand- 
teil der Kappenfaserung, welche aus einem Gebilde stammen, das zwischen 
der Form. verm. einerseits und dem Ganglion cochl. mit dem letzteren 
innig zusammenhängend interkaliert ist. Dieses Gebilde, das in seiner Zell- 
struktur der Körnerschichte gleicht, enthält ein wabenförmig angeordnetes 
Fasernetz, das einerseits durch Fasern mit dem Ganglion coch., anderseits 
mit der Form. verm. zusammenhängt. 


Bos taurus Juv. 


Die Kappenfaserung ist bei diesem Tier sehr deutlich ausgebildet. 
Ein integrierender Bestandteil derselben ist das kompakte Bündel der von 
der Form. verm. ausstrahlenden Faserung Schn. 877. Diese läßt sich deutlich 
auf ihrem Wege bis an den Ventrikelwinkel verfolgen, von den anderen 
Bestandteilen der Kappenfaserung scharf abgegrenzt, biegt sie dann von 
der Schnittebene in die Sagittalebene über, vermengt sich allerdings hier 
mit gleichverlaufenden Fasern des Lateralkerms. 

Schn. 371. Auch ein zweites Bündel der Form. verm. läßt sich ver- 
folgen, das aber auf den Schnitten eine mehr dorso-sagittale Richtung ein- 
nimmt und endlich im Markzentrum verschwindet. Wir finden also hier 
zwei Bündel von ziemlicher Größe aus der relativ gut entwickelten Form. 
verm. austreten; ein Bündel zieht dorsal von der Region des Deiters 
gegen den Ventrikelwinkel und verläuft an demselben nach aufwärts, das 
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zweite zieht anscheinend zu jener Stelle des Markzentrums, aus der die 
Fasern des Brach. conj. hervorgehen. 


Sus scrofa neonatus. 


Scbn. 809. An diesem Schnitt sieht man dorsal vom Corp. restif. 
den deutlich ausgeprügten N. n. D. Die Kappenfaserung besteht aus den 
Fasern der dorsalen Cochleariswurzeln, oberhalb derselben die Fasern aus 
der Form. verm., die am Ventrikelwinkel zu endigen scheinen und die fast 
in der Mitte durch nucleocerebellare Fasern unterbrochen wird. 

Schn. 794. Hier tritt zwischen den Ausstrahlungen der Form. verm. 
noch ein Bestandteil der Kappenfaserung hervor, die Strahlung des Lateral- 
kerns, ferner wird das kaudale Ende des Bechterews sichtbar und fast 
in seinem Areale liegend ein dreieckiges quergetroffenes Faserfeld, die 
Fortsetzung der oben beschriebenen Bündel der Form. verm. 

Schn. 784. Das Corp. rest. schon vollkommen ins Kleinhirn einge- 
strahlt; die quergetroffenen Fasern am  Ventrikelwinkel im Areale des 
Bechterew sind zwar noch sichtbar, aber nur mehr ganz spürlich vor- 
handen, um sich auf den weiter oralen Schnitten vollkommen zu verlieren. 


Camelus dromedarius. 


Schn. 307. Die Cochleariswurzel verlüuft ventral von einem Faser- 
bündel, das aus Kleinhirnlamellen kommt, welche dem Stamme anliegen 
und gegen den Ventrikelwinkel verlaufen. Bei der Verfolgung der Schnitt- 
serie ersieht man, daß diese Kleinhirnlamellen der Form. verm. angehören. 

Schon auf dem Schnitt 305 treten die müchtigen Zellen des Deiters- 
schen Kerns hervor, wodurch die Strahlung der Form. verm. dorsalwürts 
abgedrüngt wird. Am Ventrikelwinkel selbst ist wieder ein dreieckiges 
Faserfeld sichtbar, welches als Fortsatz der auf den kaudalen Schnitten 
schon angetroffenen Flocculusfasern an der Serie erkenntlich ist. Die neu 
hinzutretenden Fasern treten an dieses Faserfeld dorsal heran. 

Auf Schnitt 301 ist die Kappenfaserung vervollstündigt durch die 
Ausstrahlung des Lateralkerns, welche sich dorsal an das Flockenstielbündel 
anlegt. Sie sind deutlich schon äußerlich differenzierbar, indem sie durch 
ihr viel größeres Kaliber sich von den Flockenstielfasern unterscheiden und 
außerdem noch eine andere Verlaufsrichtung zeigen. Flockenstielfasern und 
Lateralkernfaserung ziehen dann an der Begrenzung des Ventrikels radial- 
würts und innerhalb dieses Faserfeldes wird dann schon auf Schnitt 289 
der Bechterew ziemlich deutlich sichtbar. In kaudocranialer Richtung 
lassen sich dann im Verlaufe dieses Kerns die Fasern frontalwürts ver- 


folgen. 
Phocaena. 


Schn. 229. Man sieht an diesem Schnitt die überaus müchtige Ent- 
wicklung der Form. verm. einen dicken Faserzug aus derselben austreten 
und gegen den Ventrikelwinkel verlaufen, indem es sich auf seinem Weg 
an die Lateralseite des Stammes anlegt. Dorsal davon ist ein dreieckiger 
Kern eingelagert, mit seiner Basis mit dem N. lateralis zusammenhängend. 
Durch denselben getrennt von dem oben beschriebenen Bündel zieht ein 
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zweiter eigentlich noch stürkerer Faserzug gegen das Markzentrum zu. 
Dieser dreieckige Kern, der als Fortsatz des N. lateralis deutlich erkenntlich 
ist, ist wohl als ein Äquivalent jener Kernpartien aufzufassen, welche be- 
sonders deutlich bei den Rodentiern angetroffen werden und ist als vermi- 
cularer Fortsatz des N. lateralis wohl am prägnantesten bezeichnet. 

Schn. 296. Die Flockenstielstrahlung hat den Ventrikelwinkel er- 
reicht und beginnt schon teilweise von der Schnittebene in die Sagittalebene 
umzubiegen. Ventralwärts legt sich die Cochleariswurzel an und es gehen 
Fasern aus beiden Teilen ineinander über. wie es bei einigen anderen 
Spezies von Fuse beschrieben wird. Die Kontinuität des Flockenstieles 
wird durch Einlagerung grauer Substanz unterbrochen, die als Fortsetzung 
des oben beschriebenen Fortsatzes des Lateralkerns zu verfolgen ist. 

Schn. 294. Hier ist der Übergang der Flockenstielfasern aus der 
Form. verm. gegen den Ventrikelwinkel unzweifelhaft erkenntlich. Auch in 
diesem Schnitte finden wir in der Kappenfaserung, die noch durch die 
kompakte Ausstrahlung des Lateralkerns vervollständigt und kompliziert 
wird, Einlagerungen grauer Substanz. 

Schn. 291. Ventral vom Flockenstielbündel werden die großen Zellen 
des Deitersschen Kerns sichtbar, das Ründel selbst wird in seiner Kon- 
tinuität unterbrochen darch den lateralen Kernfortsatz. Man findet am Ven- 
trikelwinkel das dreieckige Faserfeld, welches dorsal vom Deiters zu 
liegen kommt und die frontale Fortsetzung der auf früheren Schnitten in 
die Sagittalebene übergetretenen Flockenstielbündel bildet. In dem Areale 
dieses Feldes tritt der Bechterewsche Kern hervor, welcher in kaudo- 
cranialer Richtung immer deutlicher wird und bis auf Schnitt 279 sind 
diese Fasern in dem immer mehr hervortretenden Bechterewschen Areale 
(N. dorsoangularis) zu verfolgen. Selbst noch auf Schnitt 267, wo der 
Bechterewsche Kern schon fast verschwunden ist und das kaudale Ende 
der Trigeminussäule auftritt, sind noch unzweifelhaft Fasern der Form. 
verm. und der mit ihm ziehenden Lateralkernstrahlung zu verfolgen. 

Bei Phocaena finden wır den Parallelismus zwischen dem Grade der 
Ausbildung der Form. verm. und der Mächtigkeit der ausstrahlenden Faser- 
bündel deutlich ausgeprägt. Wir seben hier den unzweifelhaften Zusam- 
menhang mit dem Bechterewschen Kern, dessen ganze Zellsäule von 
diesem Bündel durchlaufen wird. Wir sehen ferner das Auftreten einer For- 
mation grauer Substanz in der Form. verm. nach jener Art, die wir bei 
den Rodentiern besonders bei Lepus cuniculas als lateralen Fortsatz des 
Lateralkerns angetroffen haben. Wir glauben, daB dieser Kernteil, den wir 
als vermicularen Fortsatz des Lateralkerns ansehen möchten, identisch ist 
mit jenem Kerngebiet, das von Kaplan als ventrolateraler Flügel des 
Lateralkerns bezeichnet worden ist. 


Makropus. 


Schn. 1158. Dorsal vom Corp. rest. ziehen aus der Gegend des 
Recessus lateralis spürliche Fasern, die aus einem Gebiet stammen von mehr 
homogener Struktur und geringem Zellgehalt von dem Aussehen der Klein- 
hirnkürner. Auf weiter cranialen Schnitten schließen sich diesen Fasern 
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Bündel an, welche aus Kleinhirnlamellen stammen, die nach ihrer Topik 
als Form. verm. anzusprechen sind. Diese Fasern werden dann die Serie 
weiter aufwärts immer zahlreicher und in ihrem Verlaufe gegen den 
Ventrikelwinkel von der Kleinhirnbrückenstrahlung unterbrochen. 

Schn. 1170. Hier treten die Fasern in die Sagittalebene über und 
kommen dorsal von den großen Zellen des Deiters am Ventrikelwinkel zu 
liegen und lassen sich bis in das Areale des Bechterew verfolgen. Außer 
diesen Fasern treten aus der Form. verm. distinkt verlaufende Fasern auf, 
welche gegen das Markzentrum ziehen und vielleicht die Ausstrahlung der 
Form. verm. in das Brach. conj. darstellen. 

Makropus vertritt jenen Teil der Marsupialier, bei denen, wie wir 
wissen, eine dorsale Cochlearisfaserung fast nicht vorhanden ist, sondern wo 
die Cochleariswurzel medial vom Corp. rest. in die Oblongata eintritt. Dadurch 
wird die Kappenfaserung stark reduziert und besteht an einem Großteil 
der Schnitte überhaupt nur aus der Ausstrahlung der Form. verm., aus dem 
Flockenstielbündel. Dadurch werden aber auch die Verhültnisse bedeutend 
vereinfacht und der Verlauf dieses Bündels bei diesem tiefstehenden Süuger 
am besten illustriert. 

Die vergleichend anatomischen Untersuchungen, welche wir 
über die Kappenfaserung (Gebiet dorsal vom Corpus restiforme), 
und zwar im besonderen über die Fasern der Form. verm. in dieser 
und über das Verhältnis derselben zum Bechterewschen Kern 
angestellt haben, geben schon einige Andeutungen, welche uns 
über das rein Morphologische hinaus an der Hand des bis jetzt 
bereits physiologisch Bekannten einige Anhaltspunkte über die 
physiologische Bedeutung der Form. verm. verschaffen. Vor allem 
sei darauf hingewiesen, daß bei diesen Untersuchungen es nur 
móglich war des Genaueren auf jenes Bündel einzugehen, das 
schon Obersteiner als Flockenstielbündel beschrieben hat. Die 
Verhältnisse der anderen Faserung der Form. verm. wurden nur, 
so weit sie mit einer gewissen Sicherheit festgestellt werden 
konnten, berücksichtigt. Wir fanden bei allen Sáugern, die wir 
im vorangehenden untersucht haben, das Bündel, welches von 
der Form. verm. gegen den Ventrikelwinkel zieht und zum 
Bechterewschen Kern (hauptsächlich N. dorsoangularis) in 
ziemlich innige Berührung tritt, entwickelt, jedoch traten 
dabei sehr starke Variationen auf. Was zunächst dessen Mäch- 
tigkeit betrifft, so fand sich ein deutlicher Parallelismus in 
der Ausbildung der Form. verm. und Jieses Bündels. Weiters 
sei hervorgehoben, daß bei den Affen, und zwar besonders bei 
Anthropoiden, die Form. verm. sowohl als auch dieses „angulare 
Bündel” sehr stark ausgebildet ist. Die Carnivoren haben eine 
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mäßig entwickelte Form. verm. und auch ein nicht. besonders 
entwickeltes angulares Faserbündel (besonders verwiesen sei 
auf Felis domestica und Putorius vulgaris); dagegen zeigen die 
den Carnivoren in mancher Beziehung nahestehenden Wasser- 
sáuger, entsprechend der gewaltigen Entwicklung des in Rede 
stehenden Kleinhirnabschnittes, ein mächtiges Bündel von der 
Form. verm. gegen den Ventrikelwinkel ziehend. Die Rodentier 
haben eine relativ gut entwickelte Form. verm. und auch ihre 
Faserung ist entsprechend ausgebildet. Die meisten Insektivoren 
zeigen bei der relativen Kleinheit ihres Kleinhirns doch eine 
deutlich ausgeprägte Faserstrahlung der Form. verm. Um so 
auffallender muß es erscheinen, daß bei Talpa europaea sowohl 
die Form. verm. sehr wenig entwickelt ist und besonders jene 
Faserung, die wir sonst gegen die Region des Bechterew 
ziehend finden und als ,angulares" Bündel bezeichnet haben, 
bei diesem Tiere hóchstens durch ein paar Fasern angedeutet 
finden. Vielleicht dürfen wir darin auch einen Hinweis auf die 
Funktion dieses Kleinhirnabschnittes finden, der bei dem Tiere 
deshalb unterentwickelt ist, weil die Bulbusbewegungen mini- 
male Bedeutung haben. Es wáre interessant gewesen, diese 
Region bei Spalax typhlus zu untersuchen, doch stand mir die 
entsprechende Serie nicht zur Verfügung. 

Als zweites wichtiges Moment konnten wir fast durchwegs 
die unzweifelhaft bestehende Beziehung der Faserung der Form. 
verm. zum Bechterewschen Kern feststellen. Wir fanden fast 
durchwegs eine mehr oder weniger innige topographische Be- 
ziehung dieses Bündels zum Areale des Bechterew, und zwar 
meist in der Art, daB diese Fasern an den kaudalen Pol der 
Bechterewschen Kernsäule herantreten und mit ihr, allmählich 
schwächer werdend, in kaudocranialer Richtung verlaufen. Bei 
mancher Spezies fállt das Aufsteigen der Fasern weg, weil die 
Kernsáule des Bechterew in die Projektionsebenen der Form. 
verm. zu liegen kommt; es sei diesbezüglich nur auf Cricetus 
frumentarius verwiesen. 

Aus unseren früher geschilderten Degenerationsversuchen 
und aus den oben festgelegten anatomischen Untersuchungen 
konnten wir Beziehungen der Form. verm. zum Bechterew 
einerseits und zur Region der Augenmuskelkerne anderseits 
nachweisen. Bei den Untersuchungen über das Endigungsgebiet 
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des Vestibularis gelang es Leidler bei einzelnen Tieren (er 
experimentierte auch am Kaninchen) mehr oder weniger iso- 
lierte Verletzungen, beziehungsweise Schädigungen des N. Bech- 
terew zu bewirken. Als anatomisches Äquivalent fand er 
geringe faseranatomische Beziehungen zur Region des Oculo- 
motoriuskerns derselben Seite, ferner zum Fasciculus longitudinal. 
post. Er stellte weiters fest, daB der Bechterew für die Ent- 
stehung des Nystagmus in keiner Weise verantwortlich gemacht 
werden kónne, daB ihm jedoch ein EinfluB auf gewisse rollende 
Bewegungen des Auges zukommt. Suchen wir unsere Befunde 
damit in Einklang zu bringen, so zeigt sich, daB zwischen 
ihnen ein gewisser Zusammenhang bestebt. Wir konnten ver- 
gleichend anatomisch Beziehungen der Form. verm. zum Bech- 
terewareale nachweisen und an unseren Degenerationsprüpa- 
raten Faserzüge in das Areale des Bechterewschen Kerns 
verfolgen. Halten wir uns nun vor Augen, wie wir weiter unten 
ausführen werden, daB die Zerstórung, beziehungsweise Heizung 
der Form. verm. ebenso rollende Bewegungen des Bulbus bewirken, 
aber keinen Nystagmus auslósen kónnen, wie wir es aus den 
Untersuchungsergebnissen von Leidler nach Zerstórung des 
Bechterew sehen, so kann man wohl nicht umhin anzu- 
nehmen, daß im Kerngebiet des Bechterew, wo Vesti- 
bularisfasern und .Fasern aus der Form. verm. zusam- 
mentreffen, gewisse Bewegungen der Augenmuskeln 
eine Kontaktstation haben. 
Daß das physiologische Aquivalent der Form. verm. kein 
nebensächliches sein kann, erweist einerseits sein phylogene- 
tisches Alter, anderseits die relative Entwicklung bei vielen 
Säugern (Wassersäuger, Rodentier u. al Ja, die anatomische 
Untersuchung gibt schon durch die Art der faseranatomischen 
Beziehungen zu den Augenmuskelkernen und zum Bechterew, 
sowie durch den Hinweis der vergleichend anatomischen Studien auf 
eine gewisse Reduktion dieses Kleinhirnabschnittes bei Tieren, 
bei denen die Augenmuskelbewegungen eine ganz untergeord- 
nete Rolle spielen, zu erkennen, daß die Form. verm. als jener Teil 
der Kleinhirnrinde aufzufassen wäre, der mit der Tonisierung 
der Augenmuskelbewegungen in Zusammenhang zu bringen sei. 
Bei der Exstirpation und auch nach derselben konnten wir 
keinen Nystagmus und auch keine Abweichung des Drehnystag- 
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mus bei normaler Kopfhaltung von der Norm beobachten. Diese 
letztere Tatsache war auch nach den Ergebnissen der Arbeiten 
von Bauer und Leidler fast zu supponieren. Die beiden Au- 
toren konnten zeigen, daß die Zerstörung der Hemisphären- und 
Wurmrinde keinen Nystagmus bewirkte. Dem würde sich auch 
der von uns erhobene Befund zur Seite stellen lassen. Auch 
die Zerstörung oder, in unserem Falle, die Mitverletzung des 
Lateralkerns hatte ebensowenig wie die Zerstörung der Wurm- 
kerne durch Leidler und Bauer Nystagmus zur Folge. Da- 
gegen konnten wir nach Exstirpation der Form. verm. unzwei- 
felhaft Bulbusbewegungen beobachten. Schon Ferrier hatte 
durch Reizung der Flockenrinde Augenbewegungen bekommen. 
Auch Clark hatte gezeigt, daß die Reizung des Lateralkerns 
eine Bewegung zur operierten Seite zur Folge hat. Barany hat 
am Kaninchen die Rinde gereizt, dann dieselbe abgetragen und 
den Lateralkern gereizt und beschreibt rollende Bewegungen 
des Auges, wobei aber die Bewegungen der Flocculusrinde bei 
ihrer Reizung nach Exstirpation der Rinde entgegengesetzte 
sind. Er nimmt nun an, daß die direkten, von der Rinde aus- 
gehenden Fasern und alle vom Kern wegziehenden Fasern, 
Fasern für die Bewegung nach unten sind; die indirekten Fasern, 
d. h. also Fasern, die im Kern unterbrochen sind, sind Hem- 
mungsfasern. Je nachdem nun die einen oder die andern in 
ihrer Menge und Funktion bei der Reizung prävalieren, kommen 
die verschiedenen, mitunter auch entgegengesetzten Bewe- 
gungen zustande. Diese Befunde Baranys stellen zunächst 
wohl das eine unzweifelhaft fest, was auch wir finden konnten, 
daB gewisse rollende Bewegungen des Auges von der Form. 
verm. ausgelöst werden können. Die Art und Weise der Er- 
klärung dieser Bewegungen, wie sie Barany vornimmt, scheint 
jedoch nicht einwandfrei zu sein. Einerseits muß wohl auf die 
von Clark und Horsley festgestellten Stromschleifen bei der 
Reizung der Rinde auf den Kern hingewiesen werden und an- 
derseits ist die Angabe der isolierten Abtragung der Rinde der 
Form. verm. ohne histologischen Beweis nicht a priori als sicher 
hinzunehmen, besonders wenn man die topographischen Schwie- 
rigkeiten gerade bei Lepus ins Auge faßt. Auch Clark konnte 
beim Hunde zeigen, daß in der Form. verm. ein Zentrum für 
Kopf- und Augenmuskeln gelegen sei. 
25* 
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Mit diesen physiologischen Ergebnissen läßt sich auch 
unser faseranatomisches nnd vergleichend anatomisches Resultat 
in Einklang bringen,. besonders wenn man jene Degenerations- 
bilder ins Auge faDt, die man beim Kaninchen bei Mitzer- 
störung des Lateralkerhausläufers in die Form. verm. erhält, 
nach denen Beziehungen mit dem Bechterewschen Kern, mit 
dem Abducens und der Occulomotoriusregion bestehen. Besonders 
die Beziehungen zum Bechterewschen Kern sind zu betonen, 
da in diesen Ausläufer der Vestibulariswurzeln einstrahlen. 

Die Form. verm. wäre demnach als ein Teil der 
Kleinhirnrinde anzusehen, der mit dem Tonus der 
Augenmuskulatur in Verbindung zu setzen ist; denn 
auch die von uns beobachteten Bulbusbewegungen sind bei der 
Betrachtung der allgemeinen Funktionen des Kleinhirns wohl 
nur als Folgen einseitiger Tonusänderung aufzufassen, sei es, 
daß wie Bauer und Leidler annehmen, die Funktion der 
hemmenden Fasern wegfällt, sei es, daß direkt tonisierende 
Fasern von dort ausgehen. 


Über die Beziehung der Ursprungskerne der motori- 
schen Nerven zu den supraponierten Zentren. 


Von Dr. Michael Kaplan. 
L Das physiologische Problem. 


$ 1. Die Aufgabe der vorliegenden Abhandlung ist, auf eine 
bisher kaum beachtete Seite in dem Abhängigkeitsverhältnis der 
Ursprungskerne der motorischen Nerven von den supraponierten 
Zentren hinzuweisen. 

Der hier dargestellte Versuch knüpft an die jetzt geltenden 
‚Ansichten über die Rolle der Synergie der einzelnen Muskeln 
bei jeder Bewegung und die Bedeutung der Sensibilität für die 
Motilität an. 
$ 2. Die Lehre von der Synergie der einzelnen Muskeln 
wurde durch Duchenne’s Untersuchungen begründet. Durch 
‚spätere Nachuntersuchungen und Erfahrungen hat diese Lehre 
einige Modifikationen erfahren. Diese Modifikationen beziehen 
sich in erster Linie auf die Rolle, die bestimmten Muskeln, 
‚respektive Muskelgruppen, bei jeder Bewegung zugewiesen wird. 
Diesbezüglich unterscheidet z. B. Foerster außer den zwei haupt- 
sächlichsten Gruppen: Agonisten und Antagonisten, noch kol- 
laterale und rotatorische Synergisten. Während die Agonisten 
immer bei einer intendierten Bewegung kontrahiert werden, ist 
dies für andere Gruppen nicht immer der Fall; dies hängt von 
der Aufgabe ab, die der Bewegung gestellt ist. So steigert die 
Mitwirkung der Antagonisten die Sicherheit der Bewegung, ge- 
stattet eine bessere Graduierung derselben, ermöglicht die so- 
fortige Entwicklung einer größeren Geschwindigkeit und rasche 
Unterbrechung der Bewegung. Die Aufgabe ‘der kollateralen und 
'rotatorischen Synergisten ist, die Extremität in einer bestimmten 
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Ebene zu bewegen, respektive zu fixieren. Aber auch im Rahmen 
jeder der genannten Gruppen ist die Rolle einzelner Muskeln 
für die Bewegung nicht gleichwertig und diese einzelnen Muskeln 
werden nicht im gleichen MaBe, sondern in einem bestimmten, 
phylogenetisch vorgebildeten und ontogenetisch korrigierten Ver- 
hültnisse — in bezug auf die Intensität und Zeitfolge der Kon- 
traktionen zueinander — in Anspruch genommen. Es müssen, mit 
anderen Worten, für eine geordnete Bewegung 

L alle dazu erforderlichen Muskeln — nicht mehr und nicht 
weniger — in Tätigkeit treten; 

2. muB jeder einzelne Muskel sich nur so weit und so 
Stark kontrahieren, als seiner besonderen Aufgabe entspricht; 

3. die Kontraktionen müssen eine — der Aufgabe ent- 
sprechende — Zeitfolge einhalten, d. h. jeder von den beteiligten 
Muskeln muB sich in einer bestimmten Reihen- und Zeitfolge 
gleichzeitig mit anderen, respektive vor oder nach diesen kon- 
trahieren (Foerster?), Strümpell?) u. a.). 

8 3. Das Problem der Beziehung der Sensibilität zur Mo- 
tilität wurde von Bell inauguriert. Vor nahezu 90 Jahren (1826) 
hat dieser Forscher diese Beziehungen folgendermaßen formuliert: 
„Jeder Willensakt, welcher dem Körper Bewegung erteilt, wird 
von dem Gefühl des Zustandes der Muskeln geleitet und 
ohne dieses Gefühl würden wir nicht imstande sein, ihre Tätig- 
keit zu ordnen.” 

Durch vielfache Beobachtungen und Experimente von ver- 
schiedenen Forschern (Exner°, Sherrington u. a.) wurde 
diese Lehre weiter ausgebaut und hat ihre, sozusagen, Voll- 
endung in dem Exnerschen Begriffe der „Sensomobilität” ge- 
funden. Ja, Exner wies sogar darauf hin, daß wie bei Tieren 
so auch bei Menschen bei Aufhebung der sensiblen Regulation 
nicht nur die Exaktheit der Funktion leidet, sondern manche 
Bewegungsfunktionen direkt unmöglich werden (Schluckakt usw.). 

Aus anatomisch - physiologischen Gründen werden zwei 
Grundformen der sensiblen Regulation unterschieden: 

1) O. Foerster, Die Physiologie und Pathologie der Koordination. 

3 Strümpell, Über die Btórungen der Bewegung bei fast vollstün- 
diger Anüsthesie eines Armes etc. Deutsche Zeitschr. f. Nervenkeilkunde 1903, 


Bd. XXIII. 
3 Exner, Entwurf zu einer physiologischen Erklürung der psychi- 
schen Erscheinungen. Leipzig 1894. 
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1. diejenige, die von der Körperoberfläche (Haut, Schleim- 
häute) ausgeht (hieher gehört in erster Linie die taktile [dar- 
unter auch Hautdruckspannungs- und Verschiebungsgefühl], dann 
die Schmerz- und thermische Sensibilität); 

2. diejenige, die von den tieferen Partien der Bewegungs- 
apparate, d. h. von Muskeln, Sehnen, Gelenken, Bändern, Periost 
usw., ausgeht („tiefe Sensibilität”). 

Die erste Grundform wird von Sherrington als extero- 
zeptive, die zweite als propriozeptive bezeichnet. 

Wenn auch feststeht, daß die Intaktheit der beiden Grund- 
formen der Regulation die notwendige Vorbedingung einer ko- 
ordinierten Bewegung darstellt, so ist die Teilfrage, welche von 
den Regulationsformen (d. h. die exterozeptive [und speziell die 
taktile] oder die propriozeptive) die bedeutungsvollere ist, noch 
nicht zum vollständigen Abschluß gelangt. Doch nehmen die 
meisten Forscher auf Grund der klinischen und experimentellen 
Erfahrnngen an, daß bei der zentripetalen Regulation „weniger 
die Hautnerven, als die sensiblen Nerven der tieferen Teile” !) 
in Betracht kommen. 

8 4. Was die anatomische Grundlage der sensiblen und 
regulativen Bahn anbelangt, so ist auch diese Frage trotz der 
Fülle der klinisch-pathologischen und experimentellen Erfahrungen 
noch nicht einer vollständigen Lösung zugeführt. Auf Grund 
eines zahlreichen Materiales von Stichverletzungen und unter 
Berücksichtigung von Literaturangaben nimmt Petren?) an, daß 
die taktile und die tiefe Sensibilität je über zwei Bahnen ver- 
fügen, und zwar die Bahnen der tiefen Sensibilität, beide un- 
gekreuzt, verlaufen eine im Hinterstrange, die andere in der 
Kleinhirnseitenstrangbahn (daB die Kleinhirnseitenstrangbahnen 
propriozeptive Bahnen sind, wurde zuerst von Marburg?) ex- 


1) Nagel, „Die tiefe Sensibilität” im Lehrbuch der Physiologie von 
Zuntz-Lówy. 

3 Petren, Über die Bahnen der Sensibilität im Rückenmarke, be- 
sonders nach Füllen von Stichverletzungen studiert. Arch. f. Psych., XLVII. Bd. 
1910, S. 554. 

3) O. Marburg, Die physiologische Funktion der Kleinhirnseiten- 
strangbahn (Tr. spinocereb. dorsalis) nach Experimenten am Hunde. Arch. f. 
Anat. u. Phys. Suppl. 1904. 

Derselbe, Zur Frage des Anterolateral-Tractus von Gowers. M. f. 
Psych. u. Neurol. 1908. 
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perimentell an Hunden bewiesen, durch Läsionen von Bing!) 
(an Hunden), Biach und Bauer?) (an Tauben) bestätigt.) Die 
Bahnen des Tastsinnes verlaufen: die eine im gleichseitigen 
Hinterstrange, die andere im gekreuzten Seitenstrange. Die 
Bahnen des Schmerzsinnes und des Temperatursinnes sind in 
dem gekreuzten Seitenstrange, und zwar in dessen lateralem 
Teile. Nach Petren kann bei Wegfall der einen der taktilen 
oder propriozeptiven Bahnen, die intakte andere die vikariierende 
Funktion in nahezu vollkommener Weise übernehmen. Die Roth- 
mansche Anschauung, daB die aufsteigenden Vorderstrangfasern 
propriozeptive Bahnen darstellen sollen, wird von Petren — 
meines Erachtens mit Recht — widerlegt. 

S 5. Aus den Bedingungen, die im 8 2 für die Synergie der 
Muskeln bei jeder Bewegung geschildert sind, folgt, wie auBer- 
ordentlich fein die regulative Funktion für jeden Abschnitt der 
Körperoberfläche (taktil), für jeden einzelnen Muskel usw. sein 
muB, damit jeder an der Bewegung beteiligte Muskel das für 
denselben notwendige Maß der motorischen Innervation, mit Ein- 
haltung der erwähnten Reihen- und Zeitfolge, empfängt. 

Vergegenwärtigt man sich, wie kompliziert diese hier an- 
redeuteten funktionellen Beziehungen sind, so fühlt man sich 
gezwungen, die Frage aufzuwerfen, ob die bis jetzt geltende 
Auffassung der Sensomobilität tatsächlich in vollkommen ge- 
nügender Weise die Grundlagen dieser so komplizierten Koordi- 
nationsmöglichkeiten darstellt. 

Eine Überlegung der anatomischen Verhältnisse, der nor- 
malen funktionellen Anforderungen und der pathologischen Ab- 
weichungen von denselben, führt zu folgenden Schlußfolgerungen: 

Die jetzt geltende Auffassung der Sensomobilität könnte 
in vollkommener Weise unter zwei Bedingungen genügen, und 
zwar müßten dazu 

1. für jeden einzelnen Muskel nur ein einziges „Zentrum” 
im Zentralnervensystem existieren (mit eventueller Unterteilung 
desselben in einen regulativ-rezipierenden und einen motorisch- 
emissiven Teil); 

1) Bing, Die Bedeutung der spino-cerebellaren Systeme. Wiesbaden ۰ 

7?) Bauer und Biach, Spinale Bahnen der stat. und locomot. Koordi- 


nation und deren Funktionsausfall. Arb. aus dem Wiener Neurol. Institut, 
Bd. XIX, 1911. 


Beziehung d. Ursprungskerne d.mot. Nerven z.d.suprapon.Zentren. 381 


9. diese ,Zentren" untereinander in koordinatorischer Be- 
ziehung stehen. . 

Wendet man sich der ersten (wenn auch auf deduktivem 
Wege gewonnen) der genannten Bedingungen zu und berück- 
sichtigt man die tatsächlichen Verhältnisse des Zentralnerven- 
systems, so läßt sich beiläufig folgendes sagen: 

Als ein derartiges Zentrum dürfte man vielleicht die mo- 
torischen Kerne der peripheren Nerven (Rückenmark: Wurzel- 
zellen des Vorderhorns) und die denselben entsprechenden sen- 
siblen Kerne (Rückenmark: Ganglion spinale, Ganglienzellen des 
Hinterhorns) auffassen. Vgl. dazu die außerordentlich hohe Be- 
deutung, die Exner gerade dem kurzen Reflexbogen zuweist. 
Würde das zentrale Nervensystem nur aus solchen Zentren zu- 
sammengesetzt sein, so wäre die ersterwühnte Bedingung voll- 
kommen erfüllt. Doch ist das Zentralnervensystem der hóheren 
Tierarten unvergleichlich komplizierter: . diese Zentren (moto, 
rischer Teil) sind hier von mehreren supraponierten Zentren 
anatomisch überbaut und denselben funktionell untergeordnet. 
Wir wollen diese Beziehungen bei den Säugern einem allgemeinen 
Überblick unterziehen. 

8 6. Zunächst wollen wir uns vergegenwärtigen, unter wel- 
chem Einflusse z. B. ein motorischer Rückenmarkskern (Wurzel- 
zellen des Vorderhorns) steht. Man dürfte diese Einflüsse in zwei 
Gruppen einteilen: A. Einflüsse, die aus dem ,Eigenapparate des 


Rückenmarks" (Edinger) stammen, B. Einflüsse aus den supra- 
ponierten Zentren. 


A. Einflüsse aus dem „Eigenapparate”. 


Hieher gehören: 
a) Einflüsse aus den Fasern der hinteren Wurzel desselben 
Segmentes, 
ei aus den direkten Fasern, 


B) durch Vermittlung eines Zwischenneurons; 


b) Einflüsse aus den Fasern der hinteren Wurzel anderer 
Segmente: durch Kollateralen der sub a erwühnten Fasern; 

c) Einflüsse aus der hinteren Wurzel der kontralateralen 
Seite desselben und anderer Segmente; 

d) Einflüsse aus den motorischen Zellen derselben Seite; 

e) Einflüsse aus den kontralateralen motorischen Zellen. 
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Allen diesen Einflüssen muß eine große Bedeutung zuge- 
sprochen werden, nicht nur für das Zustandekommen von Re- 
flexen, sondern in erster Linie bei dem Mit-in-Erregungsetzen 
einer Reihe von anderen motorischen Kernen bei einfachen, wie 
bei sukzessiven Bewegungskombinationen !). 


B. Die Einflüsse aus den supraponierten Zentren. 


Diese Einflüsse werden durch mehrere, den motorischen 
Kernen zustrebende Bahnen ausgeübt. 


Zu diesen Bahnen gehören: 


a) Die Pyramidenbahn (beim Menschen die bestentwickelte 
und die wichtigste von den die motorischen Kerne beeinflussenden 
Bahnen); 

b) Tr. rubro-spinalis; 

c) Tr. vestibulo-spinalis; 

d) Tr. cerebello-tegmentalis, cerebello-bulbaris, cerebello- 
spinalis (?); 

e) Tr. tecto-spinalis; 

f) Tr. thalamo-spinalis (ein Fasersystem, das im Laufe 
der Phylogenese der weitgehendsten Rückbildung unterliegt und 
beim Menschen direkt kaum mehr anzutreffen ist); 

g) Tr. reticulo-spinalis (aus den Zellen des Nucl. motorius 
tegmenti); 

h) Absteigende spinale Bahn des hinteren Lángsbündels usw. 

Der Entwicklungsgrad einzelner dieser Bahnen bei ver- 
schiedenen Tierarten ist sehr verschieden. Diese Differierung ist 
wahrscheinlich auf Ursachen zurückzuführen, die in irgend einer 
Beziehung zur Phylogenese der entsprechenden Tierart stehen 
müssen, zu ihrem Lebensmilieu, schlieBlich zu den Anforderungen, 
die dieses Milieu an ihre Muskulatur stellt, usw. 

8 7. Wenn auch auf Grund der anatomischen Tatsachen 
nicht anzunehmen würe, daB jeder der motorischen Kerne zu- 
gleich von allen geschilderten supraponierten Zentren beeinflußt 
wird (z. B. durch die Bahnen aus den Kleinhirnkernen werden 


1) Das Problem der Einflüsse aus dem entsprechenden ,Eigenapparate* 
der motorischen Hirnnervenkerne ist viel komplizierter, nicht nur wegen der 
Verschiedenheiten in der topischen Lage der Kerne, sondern weil für eine 
Reihe von motorischen Hirnnerven der korrelative sensible noch nicht fest- 
gestellt worden ist. 
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die Kerne der Mittelhirnhaube, der Oblongata und nur des 
oberen Rückenmarks beeinfluBt) darf man doch als feststehend 
ansehen, daB jeder der motorischen Wurzelkerne unter gleich- 
zeitigen unmittelbaren Einflüssen von wenigstens mehreren 
supraponierten Zentren steht. Beim Menschen freilich bleibt — 
entsprechend den im Laufe der Phylogenese stattgefundenen 
Änderungen in der spezifischen Wertigkeit einzelner zentri- 
fugalen Bahnen — die Bedeutung derjenigen, die infracorticalen 
Zentren entstammen, hinter der Bedeutung der Pyramidenbahn 
weit zurück. Nichtsdestoweniger darf die Bedeutung der erst- 
genannten (infracortical entstammenden) Bahnen im Energie- 
baushalt des Zentralnervensystems auch des Menschen nicht 
unterschätzt werden. 

Wie sich die Interferenz aller dieser Wirkungen äußert 
bei einer größeren, respektive kleineren Inanspruchnahme irgend 
eines bestimmten supraponierten Zentrums, ist eine Frage, die 
noch einer weiteren Klärung bedarf. Es läßt sich vorläufig ver- 
muten, daß vielleicht Erregungsänderungen von bestimmten 
supraponierten Zentren, sei es im Sinne der Abnahme der Er- 
regung (respektive Ausschaltung), sei es im Sinne der Zunahme 
derselben, je nach der Konstellation, eine Steigerung, respektive 
Abnahme (Hemmung) der Gesamtwirkung auf den motorischen 
Wurzelkern zur Folge haben. 

$ 8. Zieht man aber in Betracht, daß die motorischen 
Wurzelkerne außerdem den sich stetig verändernden Einflüssen 
aus dem „Eigenapparate’” unterworfen sind, hält man weiter 
daran fest, daß die motorischen Wurzelzellen über die Fähig- 
keit der „Summation der Reize” verfügen, so muß man damit 
rechnen, daß in jedem einzelnen Zeitpunkte die motorischen 
Wurzelzellen noch unerledigte, respektive übriggebliebene Reste 
(„Summation der Reize”) von Spannungen in sich tragen. 

Da aber die motorischen Kerne unter gleichzeitigem un- 
mittelbaren EinfluB von mehreren auf sie wirkenden supra- 
ponierten Zentren stehen, so erscheint es unbedingt notwendig, 
daß alle an der Innervation mitbeteiligten supraponierten Zentren 
fortwährend über den jeweiligen Spannungs- und Erregungs- 
zustand der motorischen Wurzelkerne „unterrichtet? bleiben. 
Denn es versteht sich von selbst, daB eine zweckmäßige Ge- 
samtwirkung aller beteiligten supraponierten Zentren auf irgend 
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einen Kern nur dann erreicht werden kann, wenn jedes der 
supraponierten Zentren nur in einem ganz bestimmten Ausmaße 
zur Mittätigkeit — mit Einhaltung einer bestimmten Zeit- und 
Reihenfolge — zugezogen wird, also unter Bedingungen, die bis 
zu gewissem Grad durch die Phylo- wie Ontogenese vorgebildet 
sind. Das Maß der jedesmal sich entfaltenden Mittätigkeit jedes 
supraponierten Zentrums ist aber wandelbar, da dasselbe, ab- 
gesehen von den Anforderungen, die der Bewegungsfunktion ge- 
stellt sind, sich den jeweiligen, immer veränderlichen Erregungs- 
zuständen des motorischen Wurzelkerns anpassen muß. 

1 Tritt eine Störung dieser Anpassungsfähigkeit ein, so würde 
daraus eine vom Normalen abweichende Interferenzwirkung auf 
den motorischen Kern resultieren. Diese Anpassungsmöglichkeit 
setzt eine entsprechende zentripetale Regulation voraus. Würden 
die Einflüsse, die von den supraponierten Zentren einem moto- 
rischen Kerne zustreben, durch fortwährende Benachrichtigung 
über den jeweiligen Spannungszustand des letzteren nicht re- 
guliert werden, so müßte es — das kann man leicht erschließen 
— zu einer Inkoordination der resultierenden Bewegung in irgend 
einer Form kommen. Denn die Grundlage einer zweckmäßigen 
exakten Bewegung wird nur durch die zweckmäßige, ganz genau 
abgestimmte Erregungshöhe der entsprechenden motorischen 
Wurzelkerne gegeben. Mit anderen Worten, zum Zustandekommen 
von koordinierten Bewegungen liegt für die supraponierten Zentren 
die Notwendigkeit vor, nicht nur über den Spannungszustand 
der Haut, der entsprechenden Muskeln, sondern auch über den 
Spannungszustand der entsprechenden motorischen Wurzelkerne 
fortwährend regulativ „unterrichtet” zu werden. 

8 9. Die letztere, bisher nicht beachtete Form der zentri- 
petalen Regulation dürfte man — in Analogie mit den von 
Sherrington eingeführten und eingebürgerten Benennungen: 
exterozeptiv, propriozeptiv — vielleicht am besten als moto- 
nucleozeptiv bezeichnen. 

Ich verstehe also unter motonucleozeptiver Regulation 
eine zentripetale Regulationsform, welche von den Ursprungs- 
stätten der motorischen Nerven ausgeht und den supra- 
ponierten Zentren zustrebt, eine Regulationsform, welche 
die funktionelle Aufgabe hat, die supraponierten Zentren 
über den jeweiligen Stand der Spannung und Erregung 


Beziehung d. Ursprungskerne d. mot. Nerven z.d.suprapon. Zentren. 391 


(deren jeweiliges Abflauen und ihre Steigerung) der motori- 
schen Wurzelzellen fortwáhrend zu ,unterrichten" und 
auf diese Weise die Tätigkeit der supraponierten Zentren 
regulativ zu beeinflussen. 

Dieanatomischen Grundlagen der motonucleozeptiven Bahnen 
sind in aufsteigenden Systemen zu suchen, die ihren Ursprung 
wahrscheinlich im Areal der motorischen Wurzelkerne nehmen.!) 

Als Ursprungszellen der motonucleozeptiven Bahnen sind 
in erster Linie die kleineren Zellelemente (ein Teil wenigstens) 
anzusehen, die um die großen motorischen Wurzelzellen liegen. 

8 10. Funktionell müssen die Ursprungszellen der moto- 
nucleozeptiven Bahnen äußerst feine sensitive Apparate dar- 
stellen, welche fähig sind, die kleinsten Änderungen im Energie- 
und Spannungszustande der nachbarlichen motorischen Wurzel- 
zelen endoreaktiv zu registrieren, um diese eigenen endoreak- 
tiven Anderungen den supraponierten Zentren vermittels ihrer 
aufsteigenden Axone (motonucleozeptive Bahnen) zu übermitteln; 
auf diese Weise sind die motonucleozeptiven Zellen imstande an 
der regulierenden Tätigkeit der supraponierten Zentren einen 
entsprechenden Anteil zu nehmen. Die Zuleitung zu den Ur- 
sprungszellen der motonucleozeptiven Bahnen dürfte durch die 
Dendriten derselben besorgt werden. 

8 11. Dem Problem der Beziehungen der drei Grundformen 
der zentripetalen Regulation: 1. exterozeptiven (hauptsächlich 
taktilen), 2. propriozeptiven und 3. motonucleozeptiven?) zueinander 
sich zuwendend, darf man annehmen, daß diese drei Grundformen 
untereinander in einer Korrelation stehen müssen. In welchem 


1) Nach Ansicht von Prof. Marburg (persönliche Mitteilung) würde 
ala anatomische Grundlage der motonucleozeptiven Regulation die Annahme 
von Collateralen der aufsteigenden Hinterstrünge vollkommen genügen. 

2) Zwar faßt der logische Begriff ,propriozeptiv", als Gegensatz zu 
„exterozeptiv’’ gedacht, auch den Begriff „motonucleozeptiv” in sich, und man 
könnte das, was Sheirington unter propriozeptiver Regulation versteht — 
von dem in dieser Abhandlung vertretenen Standpunkte aus — periphero- 
gene propriozeptive, die motonucleozeptive Regulation aber als zentrale 
propriozeptive Regulation bezeichnen. Dadurch wird aber der Inhalt des 
Begriffes „propriozeptiv’’ (Sherrington) erweitert; um Verwechslungen vorzu- 
beugen, wird hier die Bezeichnung „propriozeptiv” imengeren Sherrington- 
schen Sinne gebraucht und für den neu hinzutretenden Inhalt der Name 
„motonucleozeptiv” eingeführt. | l 
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Maße diese Korrelation ausgeübt wird, welcher Art sie ist, läßt 
sich vorläufig schwer sagen. Man kann nur annehmen, daß die 
drei Regulationsformen einander unterstützen und sichern, ein- 
ander komplementieren und daß diese intakte Korrelation viel- 
leicht eine der wichtigsten Bedingungen für das Zustande- 
kommen von „koordinierten Bewegungen” darstellt. 

Sind diese drei Regulationsformen imstande nötigenfalls für 
einander vikariierend einzutreten? Manche Tatsachen scheinen 
dafür zu sprechen, daß dies bis zu gewissem Grade möglich sei; 
aber, soweit man aus diesen Tatsachen schließen kann, scheint 
diese vikariierende Fähigkeit hauptsächlich bei den phylogene- 
tisch älteren Äußerungen der Statik und Motion zur Geltung zu 
kommen. 

8 12. Wenn auch die Notwendigkeit der motonucleozeptiven 
Regulation von mir auf rein deduktivem Wege erschlossen wurde, 
so weisen eine Reihe von klinischen, experimentellen und normal- 
physiologischen Beobachtungen Erscheinungen auf, welche die Not- 
wendigkeit der Annahme der motonucleozeptiven Regulation bekráf- 
tigen oder — wenn ich mich exakter ausdrücken soll — erst mit Hilfe 
der Annahme der motonucleozeptiven Regulation bekommen diese 
Erscheinungen eine genügende ursächliche Klärung. Einige 
Beispiele: 

In erster Linie möchte ich hier die von Munk!) vorge- 
nommene vollkommene Durchschneidung aller hinteren Wurzeln 
einer Extremität erwähnen. Munk fand dabei eine merkliche 
Schädigung, aber keinen völligen Ausfall der isolierten Bewe- 
gungen dieser Extremität. 

Zweitens, das Experiment von Fabritius®). Derselbe 
schnürte sich selbst beide Beine mit einem Schlauche ab und 
erzielte auf diese Weise eine sehr weitgehende Herabsetzung 
aller Qualitäten der oberflächlichen und tiefen Sensibilität. Es 
stellte sich dabei heraus, daß die aktive Funktion der Beine 
zwar in bezug auf Sicherheit gelitten hat, doch konnte sie noch 
in großem Maße den Anforderungen genügen. 

Drittens, das klinisch-pathologische Bild der Tabes dorsalis, 


1) H. Munk, Folgen des Sensibilitätsverlustes der Extremität für deren 
Motilität. Sitzungsberichte der preuß. Akademie der Wissenschaften 1903. 

2( Fabritius, Über den Einfluß der Sensibilität auf die Motilitüt, 
Zeitschr. f. ges. Psychiatrie, Bd. XXVI, 1914, S. 472 f. 
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welches auf eine meist partielle Läsion der extero- und pro- 
priozeptiven Regulation zurückzuführen ist. 

In allen diesen drei Beispielen bleiben — den geänderten 
Bedingungen im Haushalte des zentralen Nervensystems ent- 
sprechend — die Einzelbewegungen trotz ihrer Abweichungen 
vom Normalen doch in hohem Grade zweckmäßig). Diese Zweck- 
mäßigkeit beruht zwar zum Teil auf der keineswegs kompletten 
Ausschaltung der Sensibilität, läßt aber zugleich auf eine den 
diesbezüglichen Anforderungen entsprechende Innervierung der 
motorischen Wurzelkerne schließen. Wenn man auch mit 
einer Koordination der verschiedenen supraponierten Zentren 
untereinander von vornherein rechnen muß, erscheint doch 
die so weitreichend-zweckmäßige Innervierung der motori- 
schen Wurzelkerne ohne motonucleozeptive Regulation kaum 
möglich. In allen den drei Beispielen scheint es, daß die, 
wenn auch geschädigte, doch erhaltene Funktion, auf das Zu- 
sammenarbeiten der vollkommen intakten motonucleozeptiven mit 
dem, wenn auch verschwindend kleinen Teil der erhaltenen peri- 
pherogenen (extero- und propriozeptiven) Regulation zurück- 
zuführen ist. Es scheint sogar in allen diesen Fällen eine höhere 
Verwertung der motonucleozeptiven Regulation eingetreten zu 
sein, so daß dieselbe anscheinend bis zu gewissem Grade für 
die ausgefallenen peripherogenen vikariierend eintritt. Betrachtet 
man näher die Erfolge, die man z. B. bei Tabes mit der soge- 
nannten Übungstherapie erreicht, so leuchtet es ein, daß diese 
Erfolge in erster Linie auf eine höhere und tiefergehende Aus- 
wertung, als es sonst unter normalen Bedingungen der Fall ist, 
der motonucleozeptiven Regulation zurückzuführen ist. Die Neu- 
orientierung, respektive die höhere Verwertung der Motonucleo- 
zeptionen bedarf zwar der ständigen Kontrolle der intakten opti- 
schen und vestibulären Eindrücke, doch scheint die motonucleo- 
zeptive Regulation und die Möglichkeit ihrer höheren Auswertung 
diejenige Grundlage zu bilden, auf welcher die den noch in so 
hohem Grade zweckmäßigen Muskelbewegungen entsprechende 


1) Wenn auch die Möglichkeit individueller Variationen nicht vergessen 
werden darf. In dem bekannten Strümpellschen Fall von nahezu vollstän- 
diger Anästhesie (Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. XXII, S. 321 ff.) war auch die 
Zweckmäßigkeit der Bewegungen bei Ausschluß der optischen Kontrolle im 
weitgehendsten Grade aufgehoben. 


394 ۰ Dr. Michael Kaplan. 


Innervation der motorischen Wurzelkerne in erster Linie mög- 
lich wird. 

Auch ist es möglich einige Erscheinungen des sogenannten 
Soldatendrilles im selben Sinne zu verstehen. Nämlich, ein plötz- 
liches Unterbrechen einer Bewegung oder sogar rasches Umleiten 
nach einer anderen Richtung — auf einen unerwarteten Befehl 
— muß erst erlernt werden und dieses Erlernen scheint in erster 
Linie auf dem Erlernen einer höheren Verwertung der Moto- 
nucleozeptionen zu basieren. 

Endlich zu den früher erwähnten Angaben Petrens ($ 4), 
daß bei Fortfall der einen der beiden taktilen oder einer der beiden 
propriozeptiven Rückenmarksbahnen, die intakt gebliebene vicari- 
ierend eintritt, möchte ich noch hinzufügen, daß, meines Er- 
achtens, der Grad dieser vikariierenden Funktion bei dem Intakt- 
bleiben der motonucleozeptiven Bahnen besonders hoch er- 
scheint. 

§ 13. In bezug auf die Frage, welchen spezifischen Wert 
die motonucleozeptive Regulationsform hat — oder negativ aus- 
gedrückt — welche Schädigungen ein Fortfal der Motonucleo- 
zeptionen hervorrufen würde, darf man sagen, daB diese Frage 
vorläufig noch unbeantwortet bleiben muß. Man kann weiter 
annehmen, daß zwar bei jeder Bewegung eine Verwertung 
der Motonucleozeptionen vor sich geht, diese Verwertung 
wahrscheinlich bei den älteren Erwerbungen der Pbylo- 
genese (in bezug auf Statik und Motion) verhältnismäßig klein, 
bei den späteren viel größer sein muß, daß endlich in der 
Ontogenese eines Individuums die Inanspruchnahme der Moto- 
nucleozeptionen eine besonders hohe Bedeutung beim Erlernen 
von neuen Bewegungen im Kindesalter oder im späteren Leben 
erfährt. Dies ist auch für rasches Ansteigen, respektive Ab- 
brechen einer Bewegung oder rasche Änderung der Bewegungs- 
richtung anzunehmen. 

8 14. Die vorhergehenden Ausführungen stellen — kurz 
zusammengefaßt — einen Versuch dar, den Begriff der Senso- 
mobilität (Exner) auch auf diese Beziehung der motorischen 
Wurzelzelle selbst (Ursprungszelle der peripheren motorischen 
Nerven) zu den supraponierten Zentren auszudehnen. 

Diese Ausführungen sind gewissermaßen eine notwendige 
Folgerung des Prinzips der Sensomobilität. 
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Eine nachträgliche Überlegung lehrt uns, daß ohne diese 
Folgerung (d. h. ohne die Annahme der motonucleozeptiven 
Regulation) der Begriff der Sensomobilität unvollständig ge- 
blieben wäre, daß ferner die hier dargestellten Beziehungen 
zwischen dem motorischen Kern und dem ihm supraponierten 
Zentrum nicht nur eine Folgerung, sondern zugleich auch eine 
der Grundbedingungen der „Sensomobilität” darstellen. 


ll. Das anatomische Problem. 


8 1. Wenn aber die grundsätzliche Notwendigkeit der An- 
nahme der motonucleozeptiven Regulation einleuchtend erscheint, 
stößt die weitere Frage — und zwar, auf welchem anatomischen 
Wege diese Regulation vor sich geht — auf außerordentliche 
Schwierigkeiten. 

Bis jetzt sind noch keine pathologisch-klinischen oder ex- 
perimentellen aufsteigenden Degenerationen von Fasersystemen, 
denen die M N Z ))-Funktion mit vollkommener Sicherheit zuge- 
schrieben werden kónnte, bekannt. Man würde daraus auf fol- 
gende Möglichkeiten schließen können: 1. entweder sind Fasern 
dieser Funktion so strukturiert, daß ihre Degeneration, respek- 
tive Degenerationsrichtung durch die Marchi-, respektive 
Weigert-Methode kaum darstellbar ist, oder 2. daß diese Fasern 
eventuell promiscue mit anderen Fasersystemen verlaufen und 
vielleicht infolgedessen irrtümlicherweise denselben zugeschrieben 
wurden. 

Wenn auch — aus begreiflichen Gründen — mir versagt 
bleiben muß, genaue anatomische Angaben zu machen, so er- 
scheint es doch wenigstens angebracht, die diesbezüglichen 
Wahrscheinlichkeiten einer Erörterung zu unterziehen. 

8 2. Aus aprioristischen Gründen dürfte man annehmen, 
daß die Ursprungszellen der MN Z:)-Bahn in der nächsten Um- 
gebung der motorischen Zellen liegen müssen; man würde ge- 
neigt sein, dieselben in einem Teil der sogenannten Strang-, 
respektive Schaltzellen — nämlich in den kleineren Zell- 
elementen, teils des Vorderhorns selbst, teils seiner lateralen 
Partien, teils endlich der dem Vorderhorn anliegenden Ventral- 
partien der grauen Zwischenzone — zu suchen. 


1) M N Z = motonucleozeptiv. 
Obersteiner Arbeiten. XXI. Bd. 26 
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Gegen diese Annahme dürfte man — solange ein Gegen- 
beweis nicht erbracht wird — kaum etwas einwenden können, 
wenn man bedenkt, daß man den meisten Strangzellen einen 
sensorisch-regulativen Charakter zuschreibt, indem angenommen 
wird, daß deren Achsenzylinder intersegmentale oder kommissurale 
Verbindungen sind, d. h. daß diese Zellen und ihre Achsen- 
zylinder Nachrichten über Spannungszustand und Spannungs- 
änderungen in den benachbarten motorischen Zellen interseg- 
mental oder kommissural übermitteln. Einen ähnlichen sensorisch- 
regulativen Charakter dürften auch die Ursprungszellen der 
motonucleozeptiven Bahn aufweisen. 

Einige Autoren (Monakow u. a.) fassen außerdem viele 
kleinere Zellelemente des Vorderhorns und seiner Umgebung als 
Schaltzellen auf, um welche die Pyramidenfasern sich zunächst 
aufsplittern sollen und welche (Schaltzellen) ein Zwischenneuron 
zu den motorischen Vorderhornzellen darstellen sollen. „Für 
letztere Auffassung führt F. Pick an, daß er nach starker 
Reizung der motorischen Rindenregion Zellveränderungen im 
Rückenmark fand, welche in den motorischen Wurzelzellen viel 
weniger ausgesprochen waren, als an den kleineren, weiter dorsal 
gelegenen, die er daher als solche Schaltzellen anspricht.”!) In 
Abweichung von dieser Auffassung dürfte man — meines Er- 
achtens — eher annehmen, daß diese „kleineren, weiter dorsal 
gelegenen” Zellen motonucleozeptive Ursprungszellen waren, - 
welche Zellen ihrer normalen Funktion entsprechend äußerst 
sensitiv sind und schon deswegen eine viel ausgesprochenere 
Veränderung aufweisen mußten, als die entsprechenden moto- 
rischen Wurzelzellen. 

Wenigstens ein Teil dieser kleineren Zellelemente dürfte 
als MN Z-Ursprungszellen aufgefaßt werden. 

8 3. Ob die Axone der MN Z-Zellen in derselben Segment- 
hóhe aus der grauen Substanz heraustreten oder anfangs im 
grauen Substanzareal oralwärts verlaufen, um erst einige Seg- 
mente oraler dieses Areal zu verlassen, läßt sich nicht sagen; 
wahrscheinlicher ist jedoch die letztere Annahme?). 


1) Zitiert nach Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der 
Nervenzentralorgane 1912, S. 334. 

2) Vielleicht analog dem diesbezüglichen Verhalten der spinothalami- 
schen und spinotektalen Fasern, welche die Mittellinie — nach klinischen 
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Man darf ferner annehmen, daß diese Axone ihre Mark- 
hülle erst nach dem Verlassen der grauen Substanz erhalten. 

$ 4. Zur Frage des weiteren Verlaufes der MN Z-Fasern 
übergehend, bleibt nichts anderes übrig, als die schon bekannten 
aufsteigenden Fasersysteme zunächst zu berücksichtigen. 

a) In erster Linie dürfte man eventuell für die MNZ- 
Funktion diejenigen Fasern beanspruchen, die aufsteigend im 
Pyramidenquerschnitt verlaufen; 

b) vielleicht gehóren hieher auch die im Vorderstrange auf- 
steigenden Fasern (Tr. sulcomarginalis ascendens); 

c) ob den Hinterstrángen M N Z-Fasern beigemischt sind, 
läßt sich nicht sagen. Bemerken muß man nur, daß im Hinterstrangs- 
areal ,Strangfasern" verlaufen. Czyhlarz und Marburg heben 
die Degeneration von Strangzellen, die ihre Axone in die Hinter- 
stränge senden, hervor!); 

d) mit großer Wahrscheinlichkeit darf man annehmen, daß 
M N Z-Fasern den Kleinhirnseitenstrangbahnen beigemischt sind. 
In erster Linie dürfte das für den Tr. spinocerebellaris ventralis 
gelten. Wenn auch die meisten Fasern desselben in den Mittel- 
zellen (Keich)?) ihren Ursprung nehmen, so spricht manches 
dafür, daB eine nicht unbeträchtliche Anzahl der Fasern ihren 
Ursprung in denjenigen kleineren Zellelementen nehmen, die den 
motorischen Wurzelzellen dorsal (d. h. in Ventralpartien der 


Erfahrungen — viel oraler, sogar bis drei oder vier Segmente oberhalb des 
Segments ihrer Ursprungszellen, kreuzen. 

1) Czyhlarz und Marburg. Beitrag zur Histologie und Pathologie 
d. amyotroph. Lateralsclerose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. XLII, H. 1 und 2. 
Zwar ziehen die beiden Forscher nur absteigende Fasern von diesem Typus 
in Betracht (l. c. S. 67), aber gerade der von ihnen beschriebene Fall bietet 
genügende Anhaltspunkte für das Vorhandensein auch von aufsteigenden 
„Strangfasern” in den Hintersträngen. So vgl. z. B. (S. 62): „Seine größte 
Intensität erreicht der Prozeß im Rückenmark, und zwar in den mittleren 
Cervicalsegmenten, die Anschwellung eingeschlossen” und (S. 63) „Während 
die Aufhellung im Seitenstrang bis in das Sakralmark verfolgt werden kann, 
findet sich die im Hinterstrang nur im obersten Dorsalmark und 
im Cervicalmark” (von mir gesperrt). 

Mit anderen Worten, entsprechend der Degeneration der Vorderhörner 
der Cervicalanschwellung findet sich ein namhafter Faserausfall in den 
Hintersträngen derselben und oraleren Höhen, 

3) Arb. a. d. Wiener Neurol. Inst, Bd. XVII, 1909. 
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Zwischenzone) anliegen oder um diese Wurzelzellen im Vorder- 
horn selbst liegen. 

So berichtet Bing!) daB er im Rückenmark eines vier 
Monate alten, an akuter Spinallähmung erkrankten Kindes „hie 
und da einzelne, deutlich degenerierte horizontale Zuzugs- 
fasern (zudem Gowersschen Bündel) unterscheiden konnte, die 
von den lateralen Randzonen des Vorderhorns... herkamen” 
und kommt selbst zum Schlusse, daß „auch beim Menschen 
Ursprungszellen des Gowersschen Tractus in großer Zahl in den 
lateralen Bezirken des Vorderhorns liegen”. 

Zu dieser Angabe, die durch von Bing beigegebene Ab- 
bildungen unterstützt wird, glaube ich hinzufügen zu können, 
daß aufsteigende Fasern, die ihren Ursprung in den lateralen 
Partien des Vorderhorns nehmen, funktionell sich von denjenigen, 
welche den dorsalen Mittelzellen entspringen, unterscheiden müssen. 

Ob motonucleozeptive Fasern auch dem Flechsigschen 
Tractus beigemischt sind, läßt sich von vornherein nicht negativ 
entscheiden, da zwischen den Trakten Flechsig und Gowers 
ein mitunter nicht unbeträchtlicher Faseraustausch stattfindet 
(Ziehen, Marburg). 

Dies zusammenfassend darf man annehmen, daß in dem 
Seitenstrangareal aufsteigende Systeme von drei verschiedenen 
funktionellen Typen sich vorfinden: 

1. exterozeptive (Tr. spinotectalis et spinothalamicus); 

2. propriozeptive („echter” Flechsig und Gowers: Tractus 
spinocerebellaris propriozeptivus dorsalis et ventralis); 

3. motonucleozeptive (die man eventuell als „Tractus 
spinocerebellaris motonucleoceptivus” bezeichnen darf). 

Ich möchte an dieser Stelle noch die folgende Frage be- 
rühren. Horsley und Thiele nehmen auf Grund ihrer Unter- 
suchungen an, daß ein Teil der Fasern des Flechsigschen 
Areals in das Deiterssche Kerngebiet einstrahlt (Tr. spino- 
vestibularis). Nach beiden Autoren lösen sich außerdem vom 
Flechsigschen Tractus (in der Oblongata) Kollateralen ab, die 
in Form von zwei Plexi (dorsaler und ventraler) medialwärts ziehen. 

Bei der Durchmusterung der Serien habe ich den Ein- 
druck gewonnen, daB wenigstens ein Teil dieser Plexi, keine 





1) Bing, Le 
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 Kollateralen, sondern direkte Fortsetzungen der aufsteigenden 
Fasern sind. 

Es erscheint nicht unwahrscheinlich, daß auch unter diesen, 
aus dem Seitenstrangareal (in der Oblongatahóhe) medialwürts 
abbiegenden Fasern, motonucleozeptive Fasern sich finden. 

8 5. Seit einigen Jahren beschäftigt mich das Problem der 
vergleichenden anatomisch-physiologischen Unterschiede im Cha- 
rakter der Haltung, respektive Bewegung von einzelnen Kórper- 
teilen der verschiedenen Vertreter der Sáugerklasse. Das haupt- 
sächlichste Interesse war den Differenzen gewidmet in der Hal- 
tung und Bewegung der folgenden vier Kórperabschnitte: 1. des 
Kopfes, 2. des Rumpfes, 3. der hinteren Extremitäten und 4. der 
vorderen Extremitäten. 

Die Untersucher, die demselben Problem mit besonderer Be- 
rücksichtigung des Menschen nachgehen, betonen als charakteri- 
stisch für den letzteren, die Differenzierung der Extremitätenpaare, 
den aufrechten Gang und die aufrechte Rumpf- und Kopfhaltung. 

Über die Resultate meiner diesbezüglichen Beobachtungen, 
einerseits an Haustieren, wie an verschiedenen Insassen zoolo- 
gischer Gärten, anderseits an Menschen, läßt sich ungefähr fol- 
gendes berichten. 

Sicher ist das auffallendste beim Menschen, zum Unter- 
schied von anderen Säugern, sein aufrechter Gang, seine auf- 
rechte Rumpf- und Kopfhaltung. Wie aus den Angaben der ver- 
gleichend-anatomischen Forscher hervorgeht, mußten zugleich 
mit dem Phänomen der aufrechten Haltung auch bestimmte 
Anderungen im Knochen-, Muskel- und artikulären System 
(übrigens auch in den vorderen Extiemitäten) vor sich gehen; 
es mußten in dem hinteren Extremitätenpaare und in der Be- 
ziehung desselben zum Beckengürtel Änderungen eintreten, die 
eine entsprechend höhere Gleichgewichtsstabilisierung ermög- 
lichen. In einem gewissen Maße sind ähnliche Änderungen auch 
für die Rumpfmuskulatur eingetreten. Die aufrechte Kopfhaltung 
scheint aber dagegen eine direkte Resultante der aufrechten Rumpt- 
haltung zu sein und bedarf kaum einer von den vierbeinigen 
Tieren abweichenden Stabilisierung). 

1) Dies als Entgegnung auf die Vermutung von Schwartz, daß die 


Helwegsche Bahn vielleicht mit der aufrechten Kopfhaltung in Beziehung zu 
bringen ist. 
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Bei den eingehenden und wiederholten Beobachtungen der 
Bewegungen des hinteren Extremitätenpaares beim Menschen und 
bei vielen anderen Säugern, wurde ich durch die Wahrnehmung 
überrascht, daß in bezug auf die Reichhaltigkeit der spontanen 
aktiven Bewegungen, das hintere Extremitätenpaar (ich sehe 
jetzt von dem oben besprochenen höheren Stabilisierungsver- 
ınögen ab) keine beträchtlichen Unterschiede aufweist. Umgekehrt, 
as fällt sogar die außerordentliche prinzipielle Ähnlichkeit, die 
monotone, nahezu gleichartige Einförmigkeit in dem Charakter 
der Gangbewegungen des hinteren Extremitätenpaares beim 
Menschen!) und anderen Sáugern auf. Dasselbe gilt im großen 
und ganzen auch für die Haltung und Bewegung des Rumpfes 
und des Kopfes. Erst diese Beobachtung macht eigentlich ver- 
ständlich, daß den vierbeinigen Tieren verhältnismäßig so leicht 
das zeitweilige Gehen auf den Hinterextremitüten anerzogen 
werden kann. 

Ganz anders verhält sich in dieser Hinsicht das vordere 
Extremitätenpaar. Die Affen, speziell die menschenähnlichen, 
weisen — zum Unterschied von niederen Säugern — eine viel 
größere Varietät der aktiven Bewegungen der Vorderextremi- 
täten auf. Es fällt speziell die Fähigkeit des Greifens mit einer 
Hand auf [die niederen Säuger, die Greifbewegungen ausführen, 
brauchen zum Greifen die Synergie der beiden Vorderextremi- 
täten (vgl. unter anderen Eichhörnchen)]. 

Der Unterschied zwischen den menschenähnlichen Affen und 
dem Menschen äußert sich in einer ganz besonderen Reichhaltig- 
keit der Hand- und Fingerbewegungen. Die außerordentliche 
Buntheit und Variationsfähigkeit der einzelnen Fingerbewegungen 
untereinander, die vielfachen Kombinationsmöglichkeiten der 
Stellungen und Bewegungen der einzelnen Finger in bezug auf 
die Handwurzel, dürfen als viel bezeichnender für den Menschen 
angesehen werden, als der aufrechte Gang. 

8 6. Diesen Beobachtungen folgte die Erwägung, ob nicht 
diesen so markanten Unterschieden vielleicht auch bestimmte 
Neuformationen im Zentralnervensystem entsprechen! 

Ich habe mir gesagt, wenn dieser Parallelismus voraus- 


1) Dies schließt natürlich nicht aus, daß sonst die unteren Extremi- 
täten der Affen und des Menschen sogar einen Ersatz an gesteigerter indi- 
vidueller Beweglichkeit erhielten. 
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gesetzt werden darf, so müBte man eine besondere Ausbildung 
derjenigen Nervenelemente erwarten, welche die Vorderextremi- 
tüten und speziell den peripheren Teil derselben (Hand, Finger) 
versorgen. Hier küme erstens also der motorische Teil dieser 
Elemente in Betracht, und weiters dürfte man entsprechend der 
von Edinger vertretenen Anschauung („Die sensible Kontrolle... 
ist nicht überall die gleiche. Namentlich kommen, wie es scheint, 
bei den höheren Tieren viel mehr regulierende Momente 
in Betracht, als bei niederen”)!) eine besonders weit- 
gehende Ausbildung und Bereicherung der sensorisch-regu- 
lativen Nervenelemente erwarten. 

Diese beim Menschen neu hinzugekommenen Elemente 
müBte man in Cervicalpartien des Rückenmarks suchen. Be- 
kanntlich aber weist das Cervicalmark des Menschen zwei, bei 
anderen Säugern, wie man annimmt, fehlende, respektive viel 
weniger ausgebildete Formationen auf: 

L den ventrolateralen Pyramidentrakt (motorische Funktion); 

2. die Helwegsche Dreikantenbahn, über deren Funktion 
nichts Genaueres bekannt ist. 

8 7. Der ventrolaterale Pyramidentrakt (Stanley, Barnes, 
Spiller) ist ein Pyramidenbündel, welches in der Hóhe der 
unteren Olive sich von der Pyramidenbahn ablöst, lateralwärts 
der ventralen Peripherie der Oblongata entlang abbiegt, bis es 
ungefähr das Areal der Helwegschen Dreikantenbahn erreicht, 
an welcher Stelle das Pyramidenbündel wieder kaudalwárts ab- 
biegt. Der größte Teil seiner Fasern erschöpft sich im unteren 
Cervicalmark. 

Der Hauptanteil der Helwegschen Bahn ist oralwärts bis 
an die laterale Seite der unteren Olive zu verfolgen; kaudal- 
wärts lassen sich die Fasern „bis in die Mitte des Cervicalmarks, 
manchmal bis in den Beginn des Dorsalmarks verfolgen" (Ober. 
Steiner, Schwartz). 

8 8. Wenn man auch, von der oben angeführten Erwägung 
ausgehend, geneigt wäre, in der Hel wegschen Bahn ein sensorisch- 
regulatives — in diesem Falle motonucleozeptives — System zu 
suchen, welches in erster Linie der besonderen Differenzierung 
der oberen Extremitäten des Menschen entsprechen würde, so 


1) Von mir gesperrt. 
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müßten — um wenigstens diese Konzeption plausibel zu machen 
— zumindest zwei Vorfragen gelöst werden. 

Es müßte vorher bewiesen werden, erstens, daß die kaudale 
„Endigung” der Helwegschen Bahn in Beziehung zum Vorder- 
hornareal tritt, zweitens, daß die Helwegsche Bahn aufsteigend 
verläuft. l 
8 9. Über die kaudale Endigungsweise (respektive Ur- 
sprungsweise) der Helwegschen Bahn war nichts Genaueres be- 
kannt. Zwar behauptete Thalbitzer?) daß die Fasern mit den 
Vorderwurzeln das Cervicalmark verlassen, doch fand diese An- 
nahme keine Anhänger. Ziehen, dem diese Angabe ۵ 
„sehr zweifelhaft” erschien, vermutet: „man wird aber doch wohl 
in erster Linie an die Zellen des benachbarten Vorderhorns zu 
denken haben", doch fehlte dazu jeder Beweis. Das Verdienst, 
diesen Beweis zu erbringen, gehórt Schwartz?): ,Dagegen 
gelang es, allerdings nur an vereinzelten Schnitten, Fasern deut- 
lich medialwärts zu verfolgen; sie wenden sich in einzelnen 
Bündelchen oder einzeln sogar zwischen die Wurzeln, die sie 
fast horizontal überkreuzen, medialwärts”, und zwar zum Gebiete 
des Vorder- und Seitenhorns; „auch am Querschnitt lassen sich 
einzelne Fasern in der Richtung zur genannten grauen Substanz 


verfolgen" 3). 


Zum Problem der Verlaufsrichtung der Helwegschen 
Bahn ($8 10 bis 19). 


§ 10. Die diesbezüglichen Auffassungen der Autoren wech- 
selten mit der allmáhlichen Zunahme der publizierten Fälle 


1) Arch. f. Psych., Bd. XLVII, 1910. 

2) Arb. a. d. Wiener Neurol. Inst., Bd. XXI. 

3) Es sei mir hier folgende persónliche Bemerkung erlaubt: Im Sommer 
1914 beabsichtigte ich nach der kaudalen ,Endigung" der Helwegbahn zu 
Buchen, als ich erfuhr, daß im Wiener Neurolog. Institute eingehende Studien 
über dieses Thema von Dr. K. Schwartz abgeschlossen sind. Bei der ersten 
Zusammenkunft frug ieh Dr. Schwartz — die Resultate seiner Studien waren 
mir damals noeh nicht bekannt — ob es ihm nicht vielleicht gelungen sei, 
die kaudalen „Endigungen” der Helwegfasern bis zum Vorderhorn zu ver- 
folgen. Seine bejahende Antwort konnte natürlich meine rein deduktiven Er- 
wügungen nur stützen. Die Schnittserien von Dr. Schwartz, die er mir zur 
Verfügung stellte — wofür ich ihm Dank schulde — lassen die Beziehung 
der im Bogen mediokaudalwärts abbiegenden Helwegfasern zum Vorder- und 
Seitenhornareal außer Zweifel. 
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von Degeneration (!?) der Helwegschen Bahn. Die meisten 
Autoren!) nehmen jetzt die absteigende Verlaufsrichtung an. So 
z. B. äußert sich Ziehen zu dieser Frage folgendermaßen: „Die 
Frage, ob das Helwegsche Bündel aufsteigend oder absteigend 
degeneriert, wird mit Recht jetzt meistens im Sinne der letzteren 
Alternative entschieden, wenn sich auch noch hie und da falsche 
Angaben finden.” 

Nach einer Durchmusterung der Normalserien habe ich 
mehrere publizierte Fälle mit dem absteigenden Verlauf der 
Helwegschen Bahn einer eingehenden Analyse unterzogen und 
bin auf Grund derselben zur Anschauung gelangt, daß in keinem 
dieser Fälle ein strikter Beweis für die absteigende Degene- 
ration der Helwegschen Bahn erbracht wurde. 

Die näheren Belege dafür will ich au einer anderen Stelle 
bringen. 

Solange aber kein einzelner Fall bekannt ist, bei dem ein 
strikter Beweis für den absteigenden Verlauf der Helwegschen 
Bahn gegeben ist, dürfte man auch die Möglichkeit ihres auf- 
steigenden Verlaufes in Betracht ziehen. 

$ 11. Als eine weitere Stütze für die letztere Annahme 
dürften die Ergebnisse der Untersuchungen von Ramon y Cajal 
gelten. (Beitrag zum Studium der Medulla Oblongata [deutsch] 
1896, S. 40, 41, 42). Seite 42 stellt dieser Autor fest, „daß 
schließlich niemals ein Übergang eines Olivenzellennervenfort- 
satzes in eine longitudinale Faser der weißen Substanz, noch 
in die Fasern des Seitenstrangrestes, den Koelliker für 
das Endzie) der hier in Rede stehenden Fortsätze ansieht, an- 
getroffen wurde”. Bezüglich der Fasern, die sich um die Oliven- 
zellen aufsplittern, unterscheidet Ramon y Cajal „Kollateralen 
der Pyramiden” und „Kollateralen der benachbarten weißen Sub- 
stanz”. Uber die ersteren sagt dieser Forscher folgendes: (S. 40 
bis 41) „vom hinteren Teil der Fasern der Pyramidenbahn gehen 
anteroposteriore Kollateralen aus, welche sich zwischen den 
Zellen der Olive verzweigen, und den diese Zellen umgebenden 
Nervenplexus noch verwickelter gestalten. Diese Kollateralen 
treten namentlich aus der äußeren Seite der Pyramidenbahn in 


1) In Abweichung von den meisten Autoren betont Edinger auch in 
der letzten (VIII, 1911) Ausgabe seines Lehrbuches (S. 156) die aufsteigende 
Degeneration der Helwegschen Bahn (Tractus ,spino-olivaris"). 
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der Höhe des lateralen Olivenwinkels aus". Was die „Kollate- 
ralen der benachbarten weißen Substanz” anbelangt, so bilden 
sie nach Cajal die überaus große Majorität der zwischen den 
Zellen der Olive verzweigten Kollateralfasern und existieren in 
drei Zügen: 

„1. Der vordere äußere Zug (anteroexterne), der durch den 
vorderen äußeren Winkel in die Olive eintritt und sich in Bündel 
mit anteroposteriorer Richtung anordnet, welche sich in der 
ganzen oder fast der ganzen Olive verzweigen; diese Fasern 
stammen aus der nach auBen von den Pyramiden gelegenen 
weißen Substanz, die sich wahrscheinlich in den Rest des 
Seitenstranges der Medulla fortsetzt. 

2. Der laterale, ebenfalls sehr wichtige Zug stammt aus 
der nach auBen von den Oliven gelegenen weiBen Substanz und 
verhált sich wie der vorige. 

3. Der hintere Zug, weniger stark entwickelt, entspringt 
aus der Substanz des Lemniscus internus. Auferdem sind noch 
interstitielle Kollateralen vorhanden, welche aus den Faserbündeln 
des Seitenstranges stammen und die Olive vertikal durchkreuzen." 

$ 12. In der 1909 erschienenen französischen Ausgabe 
seines Lehrbuches vervollkommnet Cajal!) diese Angaben, in- 
dem er die der Olive (Maus, Kaninchen, Katze) zustrebenden 
Fasern (les fibres exogénes de l'olive) zwei Systemen: einem 
aufsteigenden (ascendant ou sensitiv) und einem absteigenden 
(descendant) zuschreibt. Jedes von diesen zwei Systemen wird 
durch jezwei Züge (courant) repräsentiert: das aufsteigende durch 

„Courant antero-interne” und „antero-externe”; das absteigende 
durch „courant posterieur” und ,superieur? ?) 

Zugleich mit den Angaben Cajals will ich auch die dies- 
bezüglichen Auffassungen Ziehens berücksichtigen, da dieselben 
zum Teil von den meinigen abweichen. 

Zunáchst das absteigende System von Cajal, d. h. die 
courants posterieur et superieur, welch letzterer nur eine ,de- 


1) Ramon y Cajal Histologie du systeme nerveux. Paris 1909, T. I, 
p. 998 ff. 

2) Da die anatomische Lage dieser vier ,Courants" in Ziehens Lehr- 
buch (Anatomie des Zentralnervensystems, II. Abt., S. 310) — aus der spani- 
schen Ausgabe von Cajal — wiedergegeben ist, will ich hier auf die Lage- 
beschreibung aus Raumrücksichten verzichten. 
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pendance” des ersteren darstellt. Ziehen hält die Existenz dieses 
Systems beim Menschen für „sehr zweifelhaft”!), Worauf ich 
mich zum Einwand gezwungen fühle, daß nach einem eingehenden 
Vergleich der topischen Angaben Cajals (vgl. auch seine Abbil- 
dungen) über dieses System mitden Angaben über Lage und Verlauf 
der zentralen Haubenbahn (Bechterew) des Menschen — vgl. 
die diesbezüglichen Darstellungen und Abbildungen im Lehrbuch 
von Obersteiner und im ,Atlas" von Marburg — es wohl 
zweifellos erscheint, daß die courants superieur et posterieur 
Cajals (Maus, Kaninchen, Katze) als Analogon der zentralen 
Haubenbahn Bechterew (Mensch) anzusehen sind. 

Das aufsteigende System (courant antero-interne et antero- 
externe)?) Cajals ist wohl mit den von Probst und Roth- 
mann bei Hund und Katze náher untersuchten aufsteigenden 
Vorderstrangfasern identisch, welche F'asern oraler der Schleife 
lateral anliegend bis zum Lateralkern des Thalamus opticus zu 
verfolgen sind. Konform mit den Angaben von Probst?) und 
Rothmann^* verlaufen diese beiden aufsteigenden courants von 
Cajal oralwürts periolivar, der Olive ausweichend, derselben 
aber zahlreiche Kollateralen zusendend. Cajal hebt hervor, daB, 
wührend das absteigende System mit seinen Endaufsplitterungen 
um die Zellen der Olive endet, das aufsteigende System zur 
Olive nur oder fast nur durch Kollateralen in Beziehung tritt. 
Er zieht sogar daraus den SchluB, daB von den der Olive zu- 
strebenden Fasern die absteigenden courants posterieur et 
superieur für die Olive (Maus, Kaninchen, Katze) eine viel 
hóhere funktionelle Bedeutung haben müssen als die aufsteigenden 
courants antero-interne und antero-externe. 

In Übereinstimmung mit Ziehen?) nehme ich an, daB die 
antero-internen Fasern auch bei Affen und Menschen vorkommen. 


1) Ziehen, l. c. S. 311. 

7) Unter courant antero-externe bezeichnet jetzt Cajal die Gesamtheit 
der in dem früheren Werke (Beitrag z. Stud. d. Med. Oblongata) noch von- 
einander gesonderten (des antero-externen und des lateralen, vgl. oben 
S. 404) Züge. 

3) Probst, Jahrb. f. Psych., Bd. XXIV und Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk., Bd. XV. 

4) Rothmann. Zur Anatomie und Physiologie des Vorderstranges. 
Neurol. Zentralblatt 1903, Nr. 15, S. 744 ff. 

5) Ziehen, l. c. S. 811. 
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8 13. Besondere Bedeutung für das uns interessierende 
Problem beansprucht natürlich der „courant antero-externe”, 
dessen Fasern einerseits aus dem Vorderseitenareal und dem 
Seitenstrangareal kommen und ,wahrscheinlich in den Rest des 
Seitenstranges der Medulla" sich fortsetzen, anderseits in der 
ganzen oder fast ganzen Olive verzweigen. 

Mit Recht bemerkt Ziehen (Anatomie des Zentralnerven- 
systems, II. Abt, S. 311), daB die antero-externen Fasern ,ihrer 
Lage nach ungefáhr dem Helwegschen Bündel entsprechen; 
da aber das letzte — nach Ziehens Anschauung — ‚absteigend 
degeneriert’, also aus den Olivenzellen entspringt, so kommt es 
für die ‚corriente antero-externa’ Ramon y Cajals nicht in 
Betracht, zumal es sehr zweifelhaft ist, ob die Nager überhaupt 
ein Helwegsches Bündel haben”. So weit Ziehen. 

8 14. Gegen diese Stellungnahme Ziehens dürfte man fol- 
gende Einwände bringen: 

1. Die Fasern der beiden mit dem Namen Helweg ver- 
bundenen Faserformationen (Dreikantenbahn, diffuse Formation) 
unterscheiden sich zwar voneinander durch ihr Kaliber und 
tinktorelles Verhalten (Helweg, Thalbitzer, Schwartz), doch 
erscheint es außerordentlich wahrscheinlich, daß die beiden 
Formationen bezüglich ihrer Verlaufsrichtung, ihrer Endbeziehung 
einerseits zur unteren Olive, anderseits zum Areal der Vorder- 
hórner, d. h. auch funktionell einander gleichzustellen sind. 
Man dürfte die beiden Formationen als eine ,Gesamtformation 
Helweg” auffassen!). Diese Gesamtformation entspricht ungefähr 
der Lage nach den antero-internen und antero-externen Faser- 
zügen Cajals. 

2. Zwar haben die Nager wirklich keine „Dreikantenbahn”, 
doch weisen sie — wie auch einige andere Säuger, deren 
Rückenmark ich auf dieses Verhalten untersucht habe — im 


1) Helweg nimmt an (Helweg, l. c. S. 113), daß die Dreikantenbahn 
und die ,diffuse Formation" lauter homologe Elemente sind, die nur in zwe 
verschiedenen Anordnungen auftreten, teils in einer konzentrierten For- 
mation der dreikantigen Bahn, und teils in einer diffusen Formation in dem 
übrigen Teil der Seitenstrünge. 

Ziehen (l. e. S. 222): ,Ich habe mich von erheblichen Verschieden- 
heiten zwischen der diffusen Formation und dem Helwegschen Bündel nicht 
überzeugen können und rechne daher die erstere größtenteils zu letzterem.’ 
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Seitenstrangrest und Vorderseitengebiet mehr oder weniger 
diffus verlaufende Fasern auf, die man m. E. mit den Fasern der 
Helwegschen „diffusen Formation" analogisieren könnte. Zu- 
gleich möchte ich darauf hinweisen (vgl. oben im § 13 die Auf- 
fassung von Ziehen), daß in bezug auf die Lage die Helweg- 
sche Dreikantenbahn eher den lateralen Partien des courant 
antero-externe entspricht, während den medialeren Partien des- 
selben, vielleicht auch dem courant antero-interne die in diesem 
Raume etwas dichteren Bündel der diffusen Formation des 
Menschen entsprechen würden. (Vgl dazu auch Helweg, L e. 
S. 118.) 

3. Die Gründe, die mich veranlaßten, die Helwegsche 
Dreikantenbahn in funktionelle Beziehung hauptsächlich zu der 
differenzierten oberen Extremität des Menschen zu setzen, habe 
ich schon oben erwähnt. ; 

Man darf annehmen, daß entsprechend der höheren Differen- 
zierung der vorderen Extremität bei den höchsten Vertretern 
der Sáugerklasse eine besonders weitgehende Anreicherung der 
Elemente des Helwegschen Bündels im Cervicalmark phylo- 
genetisch vor sich ging, so daB die ,Gesamtformation Hel- 
weg" beim Menschen (oberes Cervicalmark) ein meist kompaktes 
Aussehen bekam. Die oberen Cervicalmarkschnitte der menschen- 
ühnlichen Affen (Gorilla, Orang, Gibbon) stützen diese Auffassung, 
was den früheren Untersuchern entgangen war. Eine Schimpansen- 
serie stand mir leider nicht zur Verfügung. Doch Rothmanns!) 
Abbildungen sprechen dafür, daB die Helwegsche Bahn bei 
diesem Affen sogar sehr ausgebildet ist. Was den Gorilla anbe- 
langt, so weist dieser Affe eine ausgesprochene — tinktorell und 
in bezug aut Faserkaliber — kompakte Helwegsche Bahn auf, 
die in unserem Falle auf einer Seite sogar die Dreieckform, auf 
der anderen eine schmale Bogenform hat. Diese Bahn unter- 
scheidet sich von der des Menschen nur dadurch, daB sie kleiner, 
d. h. faserärmer ist. Leider war der kaudale Verlauf ungefähr nur 
bis zum Anfang des zweiten Cervicalsegmentes zu verfolgen, da 
weitere Schnitte fehlen. Zwei Orangserien — trotz der Varie- 
täten, die sie aufweisen — lassen doch deutlich zwei Gruppen 
von Fasern erkennen: ein Faserareal im mittleren und lateralen 


1) Arch. f. Psych., Bd. XXXVIII, 1904. 
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Teil der Anteromarginalzone (das Areal wird von den aus- 
tretenden Wurzeln passiert), wo mehrere Faserbündel vom 
Charakter der diffusen Formation anzutreffen sind, und ein 
zweites Areal — an der ventralen Lippe der tiefen Einkerbung 
des Seitenstranges (also an der Stelle, wo die Helwegsche 
Bahn sehr oft beim Menschen anzutreffen ist; vgl. Obersteiner, 
Bemerkungen zur Helwegschen Dreikantenbahn, Fig. 5, Text 
S. 292 bis 293) — ein Komplex feinster Fasern, die denjenigen der 
Helwegbahn des Menschen vollständig ähneln. Beim Gibbon 
liegt dieser Komplex (wenigstens in der Serie, die ich gesehen 
habe) nicht an der Peripherie, sondern etwas tiefer in der weißen 
Substanz, und zwar ventromedial von der erwähnten Einkerbung 
des Seitenstranges. Beim Vergleich der beiden Seiten derselben 
Serie, oder der beiden Orangserien miteinander, sieht man, daß: 
auch bei menschenähnlichen Affen große Unterschiede in bezug 
auf Kompaktheit der Fasern, auf Beimischung von Fasern 
anderen Charakters, auf die äußere Form und teilweise auch auf 
die Lage der Bahn vorkommen — Variationen, die dem Ver- 
halten der Helwegschen Bahn beim Menschen vollständig 
analog sind. Von den von mir durchgesehenen menschenähnlichen 
Affen hat der Gorilla die bestentwickelte Helwegsche Bahn; dies 
würde auch der Differenzierung der oberen Extremität dieser 
Affen entsprechen. Zwar langt die vordere Extremität des 
Gibbons bis zum Boden, die des Orangs bis zum Knöchel, die 
des Gorilla bis unter das Knie, aber es kommt hier nicht die 
Länge oder Ausbildung der ganzen vorderen Extremität in Be- 
tracht, sondern in erster Linie die anatomisch-physiologische 
Ausbildung des peripheren Teiles derselben (Hand, Daumen, 
andere Finger) und entsprechende Bereicherung der spontanen 
Bewegungsmöglichkeiten dieses Teiles. Vgl. diesbezüglich: 
. Gibbon »— Orang »— Gorilla »— Schimpanse »— Mensch. 

4. Die publizierten Fälle mit der „absteigenden Degene- 
ration der Helwegschen Bahn" sind den strikten Beweis, daB 
die beschriebene absteigende Degeneration eine tatsächliche 
Degeneration der Helwegschen Bahn — und keiner anderen 
Bahn — darstellen, schuldig geblieben. Im Gegenteil, es sprechen 
genügende Gründe dafür, daB die Autoren die Helwegsche 
Bahn mit anderen in demselben Areal diffus verlaufenden Fasern 
von absteigenden Systemen verwechselt haben. Vgl. Schwartz: 
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„Dieses System (d. h. die Helwegsche Bahn), das teilweise ge- 
schlossen, teilweise mehr diffus vorkommt, zeigt zwischen sich 
gröbere Fasern anderer Systeme (Pyramidenbahn, Tractus spinotec- 
talis, spinothalamicus, spinocerebellaris ventralis). Dadurch ist es 
in seinem Wesen oft mit diesen anderen Systemen konfundiert 
worden, was besonders für die Pyramidenbahn gilt? Dieser 
Charakteristik von Schwartz darf man noch beifügen, daB außer 
dem ventrolateralen Pyramidentrakt noch diffus verlaufende 
Fasern des Tr. vestibulospinalis, die ungekreuzten Fasern des 
Tractus tectospinalis und der ventrolaterale Teil des Tractus 
reticulospinalis!) — alle vier Trakten absteigend verlaufend — in 
diesem Areale zu finden sind. 

$ 15. Ich möchte noch einmal betonen, daß Fasern aller 
dieser absteigenden Systeme auch in jenen Fällen diffus in das 
Areal der Helwegschen Bahn eingestreut sind, in denen diese 
Bahn den Charakter eines kompakten Systems aufweist. Auch 
in diesen Fällen kann eine Degeneration der absteigenden Fasern 
eine angebliche Degeneration der Helwegschen Bahn leicht 
vortäuschen. Diese Täuschung wird manchmal durch das spezielle 
tinktorielle Verhalten der Helwegschen Fasern (Pal-Weigert- 
Methode) besonders erleichtert. 

8 16. Bedenkt man, wie außerordentlich schwierig das 
Auseinanderhalten der in das Areal der Helwegschen Bahn 
eingestreuten Fasern von verschiedenen Systemen erscheint, 
zieht man weiter in Betracht, daB zur Zeit, als die meisten 
Fülle mit der ,absteigenden Degeneration' der Helwegschen 
Bahn publiziert wurden, entweder die vorher erwähnten ab- 
steigenden Bündel nicht bekannt oder nicht genügend bekannt, 
oder deren Verlauf noch nicht sichergestellt war, so erscheint 
es sogar selbstverständlich, daß die Autoren — dem Stande der 
damaligen Kenntnis der  Faserelemente des Helwegschen 
Areals entsprechend — konsequenterweise zur irrigen Identi- 
fikation der in die Helwegsche Bahn eingestreuten absteigend 
degenerierenden Fasern mit einer „Degeneration” der Helweg- 
schen Bahn, als solchen, verleitet wurden. Folglich ist in Ab- 
weichung von der ablehnenden Stellungnahme Ziehens kein 
Grund vorhanden, die Homologie der Helwegschen Dreikanten- 


1) Ziehen, L c. S. 216, außerdem Fig. 38. 
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bahn mit den „vorderen äußeren und inneren” Fasern Cajals 
nicht anzuerkennen, d. h. mit denjenigen Fasern, die nach diesem 
Forscher bei Nagern aus dem Seitenstrangrest zur Olive ziehen, 
um daselbst sich aufzusplittern. 

Man darf, mit anderen Worten, mit einer größeren 
Wahrscheinlichkeit annehmen, daß die Helwegsche 
Bahn ein aufsteigendes Fasersystem darstellt. 

§ 17. Es läßt sich vermuten, daß gerade diese Anschauung 
auf den größten Widerspruch der Autoren stoßen wird. Ich muB 
mir gestehen, daß ich einen wirklich schweren Stand in dieser 
Frage habe. Man wird mir sicher einwenden, daß bisher kein 
einziger Fall einer aufsteigenden Degeneration der Helweg- 
schen Bahn bekannt ist. Ist es aber wirklich der Fall? Sind 
wirklich keine Fälle bekannt, die die Annabme eines aufstei- 
genden Verlaufes wenigstens stützen können? Die vollkommene 
Lösung des Problems wird durch das zarte Kaliber der Fasern 
außerordentlich gestört. Welche Tinktionsbesonderheiten die 
Fasern bei der Pal-Weigert-Färbung aufweisen, wurde schon 
oben erwähnt. Eben auf Grund dieser Besonderheiten scheinen 
Pal-Weigert-Schnitte kaum geeignet zur Feststellung der De- 
generationsrichtung der Helwegschen Fasern !). Was die Marchi- 
Methode anbelangt, so möchte ich darauf aufmerksam machen, daß 
„dünne Fasern feinere Markschollen zeigen, die nach 9 bis 10 
Tagen, wo dickere Fasern noch kaum das Maximum der De- 
generation erreicht haben, bereits verschwunden sind”. (Van Ge- 
huchten, Molhaut. Zitiert nach Obersteiners Lehrbuch S. 185.) 
Da gerade die Helwegschen Fasern zu den zartesten gehören, 
so könnte ich nur die diesbezüglichen Sätze Obersteiners 
(Bemerkungen zur Helwegschen Dreikantenbahn, S. 298) wieder- 
holen: „Entscheidend wären da wohl nur wirkliche Degene- 
rationen. Ich muß ausdrücklich das Wort ‚wirkliche’ betonen, 
und zwar müßten es derartige rezente? Degenerationen sein, die 
sich noch?) nach Marchi nachweisen lassen. Denn der Umstand, 
daß dieses Bündel unter normalen Verhältnissen bei den anderen 


1) Vgl. z. B. Ziehen: Eine pathologische Degeneration darf für das 
Helwegsche Bündel daher im allgemeinen nur dann als gesichert gelten, 
wenn sie mit Hilfe der Marchischen Methode erwiesen ist. 

3) Von mir gesperrt. 
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Tinktionsmethoden degeneriert aussieht, macht diese in unserem 
Fall unbrauchbar.” 

Da kein einziger von allen bisher publizierten Fällen mit 
der „absteigenden” Degeneration des Helwegschen Bündels als 
rezenter, im Sinne Obersteiners, angesehen werden kann, 
möchte ich die eben angeführten Sätze besonders hervorheben. 
Zwar hat Obersteiner im Jahre 1901!) einen Fall mit einer 
absteigenden Degeneration der Helwegschen Bahn veróüffent- 
licht. Doch glaube ich zu diesem Fall folgendes bemerken zu 
dürfen. Erstens handelt es sich auch hier nicht um eine rezente 
Degeneration. Zweitens lag der Tumor so, daß er unbedingt 
alle absteigenden motorischen Fasern (Tr. vestibulo-spinalis, un- 
gekreuzte Fasern des Tr. tecto-spinalis, laterale Fasern des Tr. 
reticulo-spinalis) unterbrechen mußte. Zieht man z. B. die ab- 
steigenden Fasern aus dem hinteren Längs- und prädorsalen 
Bündel in Betracht und speziell deren Lage im oberen Cervical- 
mark, vgl. Spitzer?), Spitzer und Karplus?), so läßt sich der 
Gedanke über die auffällige Ähnlichkeit der Lage der degene- 
rierten Fasern im Cervicalmark des Obersteinerschen Falles 
(Mensch) mit der Lage der Fasern aus dem dorsalen und prä- 
dorsalen Bündel des Spitzer-Karplusschen Falles (Makakus), 
kaum von der Hand weisen. Schließlich wäre im Obersteiner- 
schen Falle noch auf folgendes aufmerksam zu machen. Die Olive 
wurde hier nur in ihrem cerebralen Dritteil komprimiert. Wenn 
wir aber mit Thalbitzer, der eingehende Untersuchungen über 
die Endverteilung der exogenen Fasern der einzelnen Oliven- 
abschnitte machte, annehmen, daß im cerebralen Pol der Olive 
Fasern der centralen Haubenbahn, im kaudalen Pol die Hel- 
wegschen Fasern (und zwar im ventralen Blatt — die der Hel- 
wegschen Dreikantenbahn, im dorsalen Blatt der Olive — die 
der diffusen Formation) prävalieren und auf Grund dieser An- 
gaben uns die Frage vorlegen, welche Fasern im Obersteiner- 
schen Falle (Kompression des cerebralen Dritteils) zur Degene- 
ration kommen mußten, so kommen wir zum Schluß, daB ge- 
gebenenfalls nur ein verschwindend kleiner Anteil der Hel- 


1) Neurol. Centralblatt 1901, S. 546. 
2) Arb. a. d. Wiener Neurol. Inst., H. 6, 1899. 
3) Arb. a. d. Wiener Neurol. Inst, Bd. XVI, 1907. Vgl. Fig + fip auf 
Taf. VIII, Fig. 35 bis 99 (besonders 37). 
Obersteiner Arbeiten XXI. Bd. 27 
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wegschen Bahn degenerieren würde, falls diese absteigend 
verliefe. 

Diese Einwände scheinen mir vollauf zu genügen, um sagen 
zu können, daß auch in diesem Falle der strikte Beweis einer 
.Wirklichen" Degeneration der Helwegschen Bahn nicht er- 
bracht wurde; es wurden hier wenigstens zwingende Gründe an- 
geführt, um auch in diesem Falle die Frage neuerdings zur Dis- 
kussion zu stellen. 

Auch die Fálle von Wyscheslawtzeva!) (Fall M, Kom- 
pressionsfall auf S. 100) konnten mich nicht überzeugen. 

Solange ein wirklich rezenter Fall nicht zur Untersuchung 
gelangt, hat man — meines Erachtens — keine Berechtigung 
vom absteigenden Verlauf der Helwegschen Bahn mit der Apo- 
diktizität, wie es von mancher Seite jetzt geschieht, zu sprechen. 
Die Verfechter der beiden Auffassungen: des absteigenden wie 
des aufsteigenden Verlaufes, dürfen vorläufig. nur von einer 
größeren Wahrscheinlichkeit ihrer Aufassung sprechen. 

$ 18. Im Sinne des aufsteigenden Verlaufes der Helweg- 
schen Bahn lassen sich die Fälle von Dydinsky?) und Gold- 
stein®) verwerten. 

Nach einer Myelitis transversa im oberen Brustmark 
konnte Dydinsky (l c. S. 906) eine „Degeneration eines 
kleinen Bündels in den Vordersträngen verfolgen, die von dem 
Herde desselben ausgehend, sich längs des Rückenmarks bis 
zur Med. obl. hinzog... Im Brust- und oberen Halsmark finden 
wir es in Gestalt zerstreuter Fasern in der Zone, die die Aus- 
trittstelle der vorderen Wurzeln umgibt, und im oberen Halsteil 
des Rückenmarks lokalisiert es sich seitwärts von den Wurzeln 
und nach außen. An der Übergangsstelle des Rückenmarks in 
das verlängerte Mark richtet sich das Bündel immer mehr gegen 
die dorsalen Teile des Rückenmarks und dringt, indem es sich 
vom Rückenmarksrande entfernt, gleichzeitig in die Tiefe seiner 
Substanz hinein. Auf einer ganzen Präparatenserie läßt sich dieses 


1) Wyscheslawtzeva. Der tabische Prozeß im oberen Halsmark und 
im verlängerten Mark. Berlin 1909. 

2) L. v. Dydinsky. Ein Beitrag zum Studium des Verlaufes einiger 
Rückenmarkstränge. Neurol. Centralblatt 1903. 

3) Goldstein. Über die aufsteigende Degeneration nach Querschnitts- 
unterbrechung des Rückenmarks etc. Neurol. Centralblatt 1910. 
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Bündel bis zur. Höhe der unteren Olive verfolgen, zwischen 
welcher es verschwindet". 

Dydinsky selbst bezeichnet dieses Bündel als ,Oliven- 
bündel" und identifiziert es mit der Helwegschen Bahn. 

Goldstein (l. c. S. 902 ff) beobachtete in den Vorder- 
strängen eine aufsteigende Degeneration nach einem Tumor der 
Lumbalanschwellung: Eine Degeneration, die sich anfangs wenig 
dicht am Rande der Medianspalte bis zum Areal der ventralen 
Kleinhirnbahn ausdehnt. Oraler (mittleres Halsmark) sammeln 
sich (vgl. Fig. 4 und 5) die Fasern etwas dichter um einen extra- 
median gelegenen Spalt in den Vordersträngen. Im Übergang 
in die Oblongata biegt das Bündel lateralwürts ab, entfernt sich 
zugleich allmáhlich von der Peripherie (liegt dann medial vom 
Lateralkern und Tr. spino-thalamicus), durchbrieht schlieBlich die 
dorsale Nebenolive und „dringt bogenfürmig, das äußere Blatt 
der Olive umziehend, in den Hilus derselben hinein, um in der 
Olive zu verschwinden"... ,Das Ende der Hauptmasse der 
Fasern liegt in der Olive"... nur ein kleiner Teil der Fasern 
zieht weiter cerebralwärts... „Der Ursprung des Bündels reicht 
mindestens bis in das oberste Lumbalmark herab". 

Dieser von Goldstein beschriebene „Tr. spino-olivaris" 
scheint mit dem „Olivenbündel” von Dydinsky identisch zu sein. 
Zum Goldsteinschen Bündel meint Ziehen (l. c. 221, Anm. 2), 
daB es sich hier ,sicher nicht um das Helwegsche Bündel, das 
viel weiter lateral liegt” handelt. „Es käme also höchstens in 
Frage, ob ein ganz anderes aufsteigendes Bündel, das vorüber- 
gehend ähnlich wie das Helwegsche liegt, in dem von Gold- 
stein angenommenen Sinn (,Tr. spino-olivaris’) existiert”. 
8 19, Meine eigene diesbezügliche Stellungnahme ließe sich 
kurz ungefähr folgendermaßen formulieren: 

Untersucht man die Fasern der diffusen Formation: auf 
ihr Kaliber, so kann man mit Helweg (l. c. S. 113) sagen, daß 
in ihr auch die zartesten Fasern anzutreffen sind, welche „die- 
selbe Dicke und Beschaffenheit wie in der Dreikanteubahn haben, 
nur ist der äußerste Grad der Feinheit und Färbbarkeit viel 
seltener”. Bei den menschenähnlichen Affen sind die zartesten 
Fasern in der diffusen Formation noch viel seltener anzutreffen 
als beim Menschen. Da anderseits:die Helwegsche Dreikanten- 
bahn nach meiner Anschauung der phylogenetisch jüngsten Diffe- 

27* 
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renzierung der vorderen Extremität entspricht, so dürfte man 
vielleicht vermuten,daB in der Gesamtformation Helweg Fasern von 
phylogenetisch verschiedenem Alter anzutreffen sind: die zartesten 
Fasern, die den größten Teil der Dreikantenbahn bilden, sind 
die phylogenetisch jüngsten; hieher gehören auch die erwähnten 
zarteren Fasern der diffusen Formation; die weniger zarten 
Fasern der letzten Formation wären dann die phylogenetisch- 
älteren Fasern. Die zartesten phylogenetisch-jüngeren Fasern 
würden also der Ausbildung der Hand, zum Teil auch — insofern 
diese Fasern weiter kaudalwärts zu verfolgen sind!) — dem auf- 
rechten Gange, entsprechen. Die phylogenetisch-ülteren (die 
weniger zarten) Fasern würden den phylogenetisch-älteren 
Außerungen und Teilformen der Statik und Motion entsprechen. 
Das sind die meisten Fasern der diffusen Formation. 

Konform mit den Angaben von Helweg, Thalbitzer, 
Ziehen u.a. nehme ich an, daß die beiden Fasertypen, trotz 
des verschiedenen phylogenetischen Alters ein anatomisch ein- 
heitliches System bilden und funktionell gleichartig sind. 

Wendet man sich unter diesem Gesichtspunkte den Füllen 
von Dydinsky und Goldstein zu, so kann man — da die De- 
generationen nicht rezent sind (als rezent dürfte für die Hel- 
wegsche Dreikantenbahn eine Degeneration von nur 10- bis 
l2tügiger Dauer gelten kónnen) — von vornherein ausschlieBen, 
daB es sich hier um die Helwegsche Dreikantenbahn handelt; 
anderseits erscheint es zweifellos, daB die aufsteigende Degene- 
ration (Olivenbündel von Dydinsky, Tr. spino-olivaris von Gold- 
stein) der diffusen Formation entspricht. 

Damit wird auch der kaudale Ursprung (Lumbalmark im 
. Goldsteinschen Falle) und die Endigung in der Olive klar. Aus 
Goldsteins Schilderungen folgt, daB sein Bündel zum dorsalen 
Blatt der Olive in Beziehung tritt. Man dürfte sich hier an die 
schon erwähnten Angaben Thalbitzers erinnern, daß die End- 
aufsplitterungen der diffusen Formation größtenteils um den dor- 
salen Blatteil und die angrenzenden Lateralteile der Olive zu 
finden sind. 


1) DaB die Fasern der Dreikantenbahn manchmal bis ins obere Brust- 
mark zu verfolgen sind, wurde zuerst von Obersteiner in seinen ,Bemer- 
kungen z. H. B." festgestellt. 
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Geht man von der funktionellen Gleichartigkeit der diffusen 
Formation mit der Dreikantenbahn aus, zieht man ferner in 
Betracht, daß bisher noch kein strikter Beweis für den abstei- 
genden Verlauf der Dreikantenbahn erbracht ist, so darf man 
die Fälle von Dydinsky und Goldstein als Stütze für die An- 
nahme des aufsteigenden Verlaufes der Dreikantenbahn auf- 
fassen. 

Meine Ausführungen zu diesem Thema möchte ich vorläufig 
damit schließen, daß wenn es überhaupt erlaubt ist, aus der 
Reserve, welche Obersteiner im Jahre 1900 empfahl und welche 
auch jetzt noch zu empfehlen wäre, herauszutreten, man dies 
— meiner Überzeugung nach — nur im Sinne der höheren 
Wahrscheinlichkeit des aufsteigenden Verlaufes der Drei- 
kantenbahn tun kann. 

8 20. Wie schon oben näler ausgeführt wurde, erscheint 
es plausibel, daB die Fasern der Helwegschen Dreikantenbahn 
oder, besser gesagt, der , Gesamtformation Helweg” (Dreikanten- 
bahn plus diffuse Formation) ihren Ursprung in einem Teil der 
kleineren Zellelemente der Vorderhörner, respektive der Ventral- 
partien der Zwischenzone haben, d. h. die ,Gesamtformation 
Helweg" läßt sich als eine sensorische Bahn von motonucleo- 
zeptivem Charakter auffassen. 

Da aber die Hauptmasse der Helwegschen Fasern sich 
nach meiner Auffassung um die Zellen der unteren Olive auf- 
splittert, die meisten Achsenzylinder der letzteren aber dem Klein- 
hirn zustreben (Tractus olivo-cerebellaris), dürfte man diese 
beiden Faserformationen (1. Tractus Helweg, 2. Tractus olivo- 
cerebellaris) als Einzelneurone eines funktionell einheitlichen 
Systems, einer cerebellopetalen motonucleozeptiven Bahn („Tractus 
spino-olivo-cerebellaris”) auffassen. Hiemit würde auch die 
funktionelle Bedeutung der unteren Olive als Schaltkerns dieser 
Bahn gegeben sein. 

Die große Wahrscheinlichkeit, daß außer dieser indirekten 
cerebellopetalen Bahn („Tractus spino-olivo-cerebellaris”) auch 
direkte motonucleozeptive cerebellopetale Fasern existieren, die 
im Rahmen der spinocerebellaren Seitenstrangbahnen (Flechsig 
und Gowers) verlaufen, wurde schon oben erörtert. 

8 21. Man darf endlich annehmen, daß die Notwendigkeit 
der motonucleozeptiven Regulation nicht nur für die motorischen 
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Rückenmarkskerne, sondern auch für die Kerne der motorischen 
Gehirnnerven existiert, und daß auch von diesen Kerngebieten 
ausgehend allen supraponierten Zentren motonucleozeptive 
Fasern zustreben. Die Ursprungszellen dieser MN Z-Fasern 
sind in den kleineren Zellelementen zu suchen, die meist diffus, 
manchmal aber kompakt in den Kerngebieten der motorischen 
Hirnnerven, oder an deren Peripherie anzutreffen sind. Vielleicht 
gehören die Kerne von Roller (XII), Willems (V), Westphal- 
Edinger (III) u. a. hieher. 

Derjenige Teil der motonucleozeptiven Fasern, die von den 
Kerngebieten der motorischen Hirnnerven cerebellopetal ver- 
laufen, dürfte vielleicht das Cerebellum hauptsüchlich am selben 
Wege: anstreben, welcher auch für die direkte sensorische Klein- 
hirnbahn Edingers angegeben wird (Corpus juxtarestiforme); 
doch dürfen diese beiden Bahnen weder anatomisch noch physio- 
logisch als identisch angesehen werden, da Edingers Bahn 
„ganz aus somatisch-sensiblen Kernen der Oblongata und 
aus einzelnen Hirnnerven besteht" (Edinger, Vorlesungen Bd. I, 
VIII. Aufluge, S. 281). 


Ill. SchluBbemerkungen. 


8 1. Wührend der erste Teil der Abhandlung den Be- 
gründungen für die Notwendigkeit der Annahme der motonucleo- 
zeptiven Regulation gewidmet war, wurden im zweiten Teil die 
Möglichkeiten der anatomischen Grundlage dieser Regulations- 
form erörtert; es wurde die Wahrscheinlichkeit betont, daß alle 
supraponierten Zentren, welche die Ursprungskerne der moto- 
rischen Wurzel unmittelbar innervieren, ihrerseits von diesen 
Kernen Motonucleozeptionen empfangen müssen. Es wurde weiter 
dargelegt, daß die beim Menschen wichtigste motonucleozeptive 
Bahn die cerebellopetale ist, daß das Cerebellum aus dem Rücken- 
mark Motonucleozeptionen durch Vermittlung zweier Bahnen 
empfängt: 1. direkt durch die ziemlich faserarme Bahn, die im 
Rahmen der spino-cerebellaren Seitenstränge verläuft, und 2. in- 
direkt durch die viel faserreichere „Gesamtformation Helweg" 
»—- untere Olive »—- Tractus olivo-cerebellaris; diese Bahn („Trac- 
tus spino-olivo-cerebellaris”) scheint beim Menschen die wichtigste 
motonucleozeptive Bahn zu sein. Diese cerebellopetalen Moto- 
nucleozeptionen werden wahrscheinlich bei ihrer Umschaltung 


Beziehung d. Ursprungskerne d. mot. Nerven z.d.suprapon.Zentren. 417 


in der unteren Olive vom Großhirn durch Vermittlung der 
zentralen. Haubenbahn beeinflußt !). | 

8 2. Was die vergleichend-anatomischen Unterschiede in 
der Ausbildung der motonucleozeptiven Bahnen anbelangt, so 
macht eine weitere Überlegung folgendes wahrscheinlich. Im 
Laufe der phylogenetischen Entwicklung traten infolge der 
Anderung der Lebensbedingungen oder anderer nicht näher be- 
kannten Umstände auch mehr oder weniger gewisse Verände- 
rungen in dem ganzen Komplex der Statik und Lokomotion der 
verschiedenen Tierarten auf. Bei diesen Veränderungen kam nicht 
nur der motorisch-emissive, sondern auch der sensorisch-regulative 
.Nervenapparat in Betracht und bei letzterem in erster Linie 
seine motonucleozeptive Form; bei diesen Änderungen müßte 
auch die anatomische Ausbildung und Differenzierung der moto- 
nucleozeptiven Bahnen entsprechend vor sich gehen. Besonders 
kraß ist dieser Vorgang bei der spätesten Errungenschaft der 
Phylogenese — der hochwertigen und differenziertesten Aus- 
bildung der oberen Extremität — zu verfolgen. Dementsprechend 
mußte auch diejenige Zellgruppe, die in die wichtigste moto- 
nucleozeptive Bahn eingeschaltet ist — die untere Olive — 
eine Bereicherung und Differenzierung ihrer Elemente erfahren. 
Mit ihrer reichen Fältelung und Ausbildung geht wohl die 
Möglichkeit einher: jede einzelne — jedem einzelnen Muskel 
entsprechende — motorische Wurzelzellengruppe in bezug 
auf den Spannungs- und Erregungszustand zu kontrollieren und 
der Kleinhirnrinde diese Motonucleozeption zu übermitteln. Ist 
dem so, so muß auch die Olive räumlich verschieden lokalisierte 
Projektionen der einzelnen motorischen Rückenmarkskerne auf- 
weisen. Die besondere Ausbildung der unteren Olive des 
Menschen entspricht wohl nicht nur der aufrechten Haltung des 
Menschen, sondern vielleicht in ebenso hohem Maße auch der 
Differenzierung seiner oberen Extremität. 

$ 3. Es müssen aber diesbezüglich auch folgende ver- 
gleichend-anatomische Momente in Betracht gezogen werden. 
Die spezifische Bedeutung der unteren Olive im motonucleo- 
zeptiven System hat, soweit man aus vergleichend-anatomischen 


1) Teilweise auch durch Vermittlung der Kollateralen der Pyramiden- 
fasern (Cajal) Vgl. S. 403. 
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Studien schließen darf, im Laufe der Phylogenese gewisse Ände- 
rungen erfahren. Die Gründe, die mich veranlassen, die auf- 
steigenden courants antero-externe und antero-interne Ramon y 
Cajals (d. h. aufsteigenden Vorderstrangfasern von Probst und 
Rothmann) mit der — meiner Überzeugung gemäß — auf- 
steigenden „Gesamtformation Helweg” (Dreikantenbahn plus 
diffuse Formation) des Menschen zu analogisieren, warden schon 
oben hinreichend auseinandergesetzt. 

Die aufsteigenden courants von Cajal verlaufen bei Maus, 
Katze, Kaninchen oralwärts periolivar (an der ventromedialen, 
ventralen und ventrolateralen Peripherie der Olive) vorbei und 
treten zur Olive selbst fast nur durch Kollateralen in Beziehung, 
der Hauptzug der Fasern verläuft weiter zum Thalamus. (Vgl. 
Rothmann, N. C. 1903, S. 746: Zahlreiche Fasern der aufstei- 
genden Vorderstrangbahnen sind bis zum Lateralkerne des Thala- 
mus zu verfolgen.) Daraus folgt, daß die untere Olive bei Maus, 
Kaninchen, Katze eine nur kollaterale Bedeutung im System 
der motonucleozeptiven Regulation hat. 

S 4. Wie liegen aber die diesbezüglichen Verhältnisse beim 
Menschen? Unter Berücksichtigung der Angaben von Autoren 
(Helweg, Obersteiner, Bechterew, Thalbitzer, Ziehen, 
Schwartz, Goldstein, Dydinsky u. a.) und auf Grund eigener 
Durchmusterungen der Serien glaube ich annehmen zu dürfen, 
daß die Hauptmasse der ,Gesamtformation Helweg” durch 
direkte Endaufsplitterungen in die Olive einmündet (,pars olivo- 
petalis"), der kleinere Teil der Fasern dürfte um die Olive vorbei- 
streichend oralwürts (zum Thalamus?) verlaufen (,pars peri- 
olivaris)2). Das Auftreten und die außerordentlich weitgehende 
Ausbildung und Anreicherung der aufsteigenden direkten olivo- 
petalen Fasern mußten im Laufe der Phylogenese zu einer 
besonderen Ausbildung und Fältelung der Olive beitragen; zu- 
gleich mußte sich auch der Tractus olivo-cerebellaris dement- 
sprechend ausbilden. Mit anderen Worten — konform mit diesen 
Angaben — dürfte die untere Olive im System der motonucleo- 
zeptiven Regulation beim Menschen die hauptsächlichste Be- 
deutung haben. Daraus dürfte man auch auf eine gewisse Ver- 

1) Hervorzuheben wäre, daß die pars periolivaris mit der zentralen 


Haubenbahn nicht konfundiert werden darf, da diese zwei Bahnen Systeme von 
verschiedenem Faserkaliber und von verschiedener Verlaufsrichtung darstellen. 
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schiebung in der funktionellen Bedeutung der unteren Olive 
zugleich aber vielleicht auch der Kleinhirnrinde schließen, eine 
Verschiebung, die phylogenetisch — von Maus, Kaninchen, Katze 
bis zum Menschen — auf Grund von vergleichend-anatomischen 
Studien angenommen werden darf. 

8 5. In bezug auf die Funktion der Olive vermutet Ziehen 
(l. c. S. 316), daß „die Olive ebenso wie der gezähnte Kern des 
Kleinhirns in irgend einer Beziehung zu dem aufrechten Gang 
auf zwei oder vier Extremitäten stehen, und zwar dürfte es 
am wahrscheinlichsten sein, daß ihnen die Aufrechterhaltung des 
Gleichgewichtes der aufrechten Haltung gegenüber solchen 
Schwankungen des Schwerpunktes, die durch Extremitäten- 
bewegungen entstehen, obliegt” 

Nach meiner Auffassung dürfte die Ausbildung der Olive 
nicht nur zu der aufrechten Haltung, sondern auch zu der 
spezifischen Ausbildung der Vorderextremität in Beziehung 
stehen, sie entspricht in erster Linie der funktionellen Differen- 
zierung der beiden Extremitätenpaare (worauf übrigens schon 
Williams!) verweist). Folgt man der von Sherrington, Mott 
Munk u. a. besonders betonten Einteilung der Bewegungen in 
zwei Gruppen: Gemeinschaftsbewegungen und isolierte 
Bewegungen, unterzieht man ferner die diesbezüglichen funk- 
tionellen Unterschiede, sowie die anatomischen Beziehungen im 
zentralen Nervensystem (speziell untere Olive usw.), einem ver- 
gleichenden Überblick, so fühlt man sich genötigt, einen Parallelis- 
mus zu registrieren zwischen dem Grade der Ausbildung, Fältelung 
usw. der unteren Olive einerseits und dem Grade der Loslósung, des 
Unabhüngigwerdens der einzelnen isolierten Bewegung von dem 
entsprechenden Komplex der Gemeinschaftsbewegungen anderseits. 
Die hervorragende Ausbildung der Olive, der Kleinhirnrinde und 
des Nucl dentatus beim Menschen ist eben als eine der 
wichtigsten anatomischen Grundlagen für die Fühigkeit zu den 
von der Gemeinschaftsbewegung in so hohem Grade unab- 
hángigen isolierten Einzelbewegungen anzusehen. In Überein- 
stimmung mit den in dieser Abhandlung vertretenen Gedanken- 
gängen leuchtet es von vornherein ein, daß die Abdifferenzierung 
der isolierten Bewegung von der Gemeinschaftsbewegung in 


D Arb. a. d. Wiener Neurol. Inst, Bd. XVII, 1999. 
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erster Linie auf die außerordentlich hole Ausbildung der moto- 
nucleozeptiven Regulation, Anreicherung der motonucleozeptiven 
Bahnen usw. zurückzuführen sei. Denn je isolierter die moto- 
nucleozeptive Regulation von einzelnen — dem einzelnen Muskel, 
oder dessen Teilen, entsprechenden — motorischen Wurzel- 
zellengruppen vor sich geht, desto eher wird die oben erwähnte 
Abdifferenzierung der isolierten Bewegungen und die feinere 
Abstufung derselben möglich. Dem müssen auch die isolierten 
Projektionen in der Olive, der Kleinhirnrinde und dem gezähnten 
Kleinhirnkern entsprechen. 

Vergleichend-anatomische Tatsachen bringen uns zwei 
Fragestellungen nahe: 

1. ob in der Olive selbst eine Differenzierung in dem Sinne 
anzunehmen ist, so daB z. B. die Nebenoliven hauptsächlich den 
Gemeinschaftsbewegungen, die Hauptolive den isolierten Be- 
wegungen in dem von uns angenommenen Sinne entsprechen; 

2. ob eine entsprechende Differenzierung zwischen den olivo- 
petalen und periolivaren Teilen der Gesamtformation Helweg 
anzunehmen sei. 

Die beiden Fragen bedürfen noch einer weiteren Klárung; doch 
sprechen manche Gründe für die Bejahung der beiden Fragen. 

Konform mit den Angaben Thalbitzers über die Ver- 
teilung der Fasern der diffusen Formation und der Dreikanten- 
bahn in der Olive, den Angaben Goldsteins über den Verlauf 
seines aufsteigenden Bündels, den Angaben Ziehens!) über die 
Ausbildung der medialen Nebenolive in Beziehung zur Rolle der 
„Vorderbeine bei der Erhaltung des Gleichgewichtes”, konform 
endlich mit der reichen Fältelung des ventralen Schenkels der 
Hauptolive des Menschen (im Gegensatz zu den menschenähn- 
lichen Affen) dürfte man die dorsale Nebenolive und die an- 
liegenden Teile des Dorsalschenkels der Hauptolive — zu dem 
hinteren Extremitätenpaar, die ventromediale Nebenolive und 
die anliegenden Teile des Ventralschenkels der Hauptolive — 
zu dem vorderen Extremitätenpaar in Beziehung bringen. 

8 6. Wendet man sich von der Olive, diesem beim Menschen 
hauptsüchlichsten Schaltkern im System der motonucleozeptiven 
Regulation, zu diesem System in toto selbst und legt man sich 


— — — u. 
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die Frage vor, welchen funktionellen Ausfall eine Lásion der 
motonucleozeptiven Bahnen bewirkt, so muB man eingestehen, 
daB uns die Literaturangaben eigentlich kein klares Bild darüber 
zu geben vermögen. So fand z. B. Keller!) „das Fehlen mani- 
fester Störungen der Motilität, beziehungsweise des Gleichge- 
wichtes und der Sensibilität, speziell das Fehlen von Zwangs- 
(Roll bewegungen nach Verletzungen der oliva inferior" der 
Katze (l. c. S. 248). Zwar weist Keller an anderer Stelle (l. c. S. 217) 
darauf hin, daß „doch nur eine gewisse Langsamkeit des 
sonst normalen Ganges und Zögern sowie Plumpheit beim 
Springen nach abwärts auffallen”, doch versucht er diese 
Symptome auf andere Ursachen zurückzuführen. 

Rothmann?) führt in einem Falle (Schimpanse) auf Läsion 
der aufsteigenden medialen Vorderstrangfasern rechter Seite, 
die starke Bevorzugung des linken Arms seit der Operation und 
eine gewisse Abnahme der Geschicklichkeit zurück. Zu bemerken 
ist, daß die Läsion im Falle Rothmann nur die medialen Teile 
des Vorderstranges betraf und das Areal der Helwegschen 
Bahn verschonte. | 

Was die Läsion der unteren Olive anbelangt, so darf man 
annelımen, daß der funktionelle Ausfall bei Katze und z. B. bei 
Menschen ein verschiedener sein muß, entsprechend der ver- 
schiedenen Bedeutung der Olive im motonucleozeptiven System. 

8 7. Wendet man sich der Frage zu, ob nicht gewisse 
klinische Symptome in Beziehung zu Hemmungen oder Stórungen 
im Ablauf der motonucleozeptiven Regulation zu bringen wären, 
ob nicht bestimmte Symptome auf diesem Wege eine neue oder 
plausiblere Erklärung als vorher erhalten würden, so läßt sich 
natürlich zurzeit nichts Bestimmtes darüber aussagen. Docl 
würe es von Wert, eine Reihe von noch nicht genügend ge- 
klárten Krankheitserscheinungen auf motonucleozeptive Stórungen 
zu untersuchen. In erster Linie kämen da in Betracht vielleicht 
die Paralysis agitans und die Wilsonsche Krankheit (progressive 
lentikulare Degeneration) Wilson?) will die choreatischen und 


1) Keller. Folgen der Verletzungen in der Gegend der unteren Olive 
bei der Katze. Arch. f. Anatomie u. Physiologie 1901. 

2) Rothmann. Über experin:entelle Läsionen des Zentralnervensystem- 
an anthropoiden Affen (Schimpanse). Arch. f. Psych., Bd. XXXVIII. 1904. 

3) Wilson. Handbuch der Neurologie, Bd V, 1014. 
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athetotischen Bewegungen durch Läsion derafferenten cerebello- 
rubro-thalamo-corticalen Bahnen, den Tremor durch Störung der 
ienticulo-rubrospinalen Bahn zu erklären ۰ 

Spielen bei diesen und vielleicht anderen!) Krankheits- 
erscheinungen motonucleozeptive Störungen keine Rolle? 

Diese Frage zu lösen, ist die Aufgabe der künftigen Unter- 
suchung. Aprioristisch darf man annelımen, daß die klinischen 
Bilder davon abhängig sein werden, in welchem Abschnitt des 
motonucleozeptiven Systems die Störung eintrat. So dürfen 
wahrscheinlich die Läsionen des Gesamtquerschnittes der moto- 
nucleozeptiven Bahnen, seines olivopetalen oder periolivaren 
Teiles, des Tractus olivocerebellaris, der zentralen Haubenbalın 
usw. spezifisch verschiedene Störungen im Energiehaushalte des 
Zentralnervensystems und dementsprechend verschiedene Krank- 
heitssymptome bewirken. 

§ 8. Als Abschluß sei mir erlaubt, die eigene persönliche 
Stellung zu dieser Abhandlung zu erläutern. Ich bin mir wohl der 
Lücken bewußt, die die vorliegenden Zeilen aufweisen. Daß der 
Deduktion ein so überwältigender Platz in dieser Arbeit einge- 
räumt wurde, ist durch den Charakter der Aufgabe selbst, durch 
die dargebotenen Schwierigkeiten, teils auch durch das Fehlen 
eigenen rezenten Materials zu erklären. Trotz dieser Mängel 
scheint mir der hier eingeschlagene Weg einen wenigstens 
heuristischen Wert erlangen zu können. Die Aufgabe, die ich 
mir gestellt habe, war — auf die Notwendigkeit der Annalime 
der motonucleozeptiven Regulation hinzuweisen, das Problem 
dieser Regulation zur Diskussion zu stellen und eo ipso den 
künftigen Untersucher zu veranlassen; die Dignität meiner Er- 
wágungen an geeignetem Tatsachenmaterial zu prüfen. 

Vorláufig wenigstens sei hiemit eine Hypothese in Vorschlag 
gebracht, die zu gewissen anatomischen, physiologischen und 
klinisch-pathologischen Problemstellungen anregt. 

Meinem hochverelirten Lehrer, Herrn Hofrat H. Ober- 
steiner, erlaube ich mir für sein unermüdliches Interesse meiner 
Arbeit gegenüber meinen aufrichtigsten Dank auch an dieser 
Stelle auszusprechen. 


1) [eh denke in erster Linie an das T’roblem des Nystagmus und des 
]!utentionstremors überhaupt. 


Beiträge zur pathologischen Histologie des Kleinhirns 
bei progressiver Paralyse. 
Von 


Dr. Friedrich Steinberg, 
Demonstrator am Neurologischen Institut. 


(Mit 6 Abbildungen im Text.) 


Die ersten Untersuchungen über pathologische Verände- 
rungen im Kleinhirn von Paralytikern verdanken wir ۲۷۷ 618601۱, 
welcher Gliawucherung in der Molekular- und Kórnerschicht. 
konstatierte. Meyer untersuchte den Markfasergehalt des paraly- 
tischen Kleinhirns und fand eine starke Verringerung desselben. 
Raecke bestütigt in der Folge die Befunde von Weigert. 

Alzheimer behandelte die pathohistologischen Verände- 
rungen im Kleinhirn mehr anhangsweise, entsprechend dem Ge- 
sichtspunkte seiner Darstellung. 

In eingehender Weise wurden diese von Sträußler unter- 
sucht. Auf Grund eines großen Untersuchungsmaterials — 46 Klein- 
hirne von Paralytikern — .schildert er zunächst die pathohistolo- 
rischen Veränderungen, welchen die einzelnen Gewebselemente 
und Rindenschichten im paralytischen Kleinhirn unterworfen 
sind, um dann über Wesen und Lokalisation des paralytischen 
Prozesses im Kleinhirn sich zu verbreiten. Resümieren wir kurz 
die Ergebnisse seiner Untersuchungen: 

Infiltration der Meningen mit Plasmazellen und Lympho- 
zyten ist ein konstanter Befund am paralytischen Kleinhirn, wobei 
zwei Typen zu unterscheiden sind, je nachdem die Infiltration 
vorwiegend aus kleinen Plasmazellen und Lymphozyten oder aus 
großen Plasmazellen besteht. Unter den pathologischen Verände- 
rungen, welche die Ganglienzellen im paralytischen Kleinhirn 
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betreffen, hat Sträußler folgende beobachtet und genauer be- 
schrieben: 

An den Purkinjeschen Zellen die Vakuolisation, die Sklerose, 
verschiedene Grade des Zerfalles der Nissl-Schollen und 
Schwellungen des Zelleibes; in der Molekularschichte die Sklerose 
der Korbzellen, welche übrigens oft auch vollständig zugrunde 
gehen; an den Ganglienzellen des Nucleus dentatus starke 
Pigmentierungen und verschiedene Grade des Zerfalles der 
Tigroidsubstanz, ferner Schrumpfungen ihres Zellkörpers und 
Zellkerns. In der Körnerschichte ist eine deutliche Abnahme der 
Körner nachzuweisen, namentlich in der Umgebung der Pur- 
kinjeschen Zellen. Der Markfaserschwund betrifft nach StráuBler 
zuerst die feinen Fasern, welche von der Zellschichte in die 
Molekularschichte ausstrahlen, und die Markfasernetze in der 
Zellschichte. In der Kórnerschichte und in den Markästen hängt 
er vom Zustande der Purkinjeschen Zellen ab. Die Stäbchen- 
zellen, welche Sträußler in allen Schichten der Kleinüirnrinde 
und im Marke nachweisen konnte, sind nach seiner Ansicht Ge- 
bilde glióser Natur. Außer der teils diffusen, teils fleckfórmigen 
Vermehrung der Glia, von der die letztere besonders in den 
Bergmannschen Fasern deutlich zutage tritt, beschreibt 
Sträußler das Hineinwachsen der Glia in die Meningen. Der 
paralytische Prozeß im Kleinhirn ist nach Sträußler als diffuser 
in der Ausbreitung an der Oberfläche, aber nicht nach der Tiefe 
aufzufassen. Die an der Oberfläche liegenden Windungen werden 
zuerst und im weiteren Verlaufe am stärksten von der Er- 
krankung betroffen. Die Intensität der pathohistologischen. Ver- 
änderungen zeigt auf der Höhe der Erkrankung ausgesprochene 
Differenzen zwischen den einzelnen Rindenpartien, so daß die 
Verteilung herdweise verstreut erscheint. Besonders stark sind 
die. Tonsillen betroffen, wofür Sträußler eine Art von Ein- 
klemmung dieser Hirnteile in dem Anfangsteil des Wirbelkanals 
verantwortlich macht. 

Zweck vorliegender Arbeit ist es, die bisher beschriebenen 
Veränderungen im Kleinhirn bei progressiver Paralyse einer 
nochmaligen Revision zu unterziehen und dabei gewisse Befunde, 
welche, weil bis jetzt nur bei speziellen Formen der progressiven 
Paralyse beobachtet, von manchen .Autoren eine zu einseitige 
Deutung erfahren haben, als Teilerscheinung aller jener patho- 
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logischen Veränderungen, wie sie bei allen Formen der progres- 
siven Paralyse vorkommen können, anzusprechen. Mein Unter- 
suchungsmaterial beschränkt sich anf zehn Fälle, welche aber gründ- 
lichst untersucht wurden. Von. beiden Hemisphären jedes unter- 
suchten Kleinhirns wurden mehrere Stücke Rinde mit angrenzender 
Markschichte herausgeschnitten. Diese Stücke entsprechen dem 
Lobulus quadrangularis, den Lobuli semilunares superior et in- 
ferior, der Tonsille und dem Lobulus biventer. Vom Wurm wurde 
bei jedem Falle je ein Stück vom Vermis superior und inferior 
genommen. Von jedem dieser Stücke wurden mehrere Schnitte 
mit Hämatoxylin-Eosin, nach Nissl und nach Weigertscher 
Markscheidenmethode gefärbt, sowie Neurofibrillenpräparate an- 
gefertigt. 

Gerade letztere Methode erwies sich für meine Zwecke als 
sehr fruchtbringend. Im folgenden gebe ich die Beinnde der 
untersuchten Fälle wieder: ` 


Protokoll-Nr. 9358. K. F., 44 Jahre alt, Dauer der Erkrankung 
314, Jahre. 
Z ellpr üparate nach Nissl. 


Lob. quadrang. links: Molekularschichte: ziemlich kernreich, die Kerne 
entsprechen zum Teil Ganglienzellen. Purkinjezellenschichte: mitunter stehen 
die Zellen auf kurze Strecken an Zahl der Norm nach. Dann zeigt sich ein Ausfall 
von Zellen, gewühnlich mehrere Exemplare betreffend, so daß in einem Läppchen 
nie eine ununterbrochene Reihe von Zellen zu sehen ist. Die Purkinjeschen 
Zellen selbst haben alle gelitten, indem die Tigroidsubstanz spärlich, mitunter 
nur in einzelnen Klümpchen sich in ihnen befindet. An Stelle der ausgefallenen 
Zellen kann man deutlich eine wenn auch geringfügige Anhäufung von 
Kernen sehen mit dunklerer Tinktion, als es den Körnern der Körnerzellen- 
schichte entspricht (Gliakerne). Zweikernige Zellen werden vermißt. 

Kórnerachichte: erscheint wesentlich ärmer an Zellen als normal. Es 
fällt auf, daß in den peripheren Lüppchen diese Rarefikation stärker ist 
als zentral. 

Die Pia erscheint ziemlich zart, nur zeigt sie deutlich Ödem. 

Nucleus dent. links: nicht besonders zellreich, die Zellen von auffallend 
verschiedener Größe. Neben sehr kleinen finden sich auch ziemlich große. 
Bei den kleinen lassen sich deutlich atrophische Prozesse erkennen. Die 
größeren zeigen die Tigroide nicht besonders gut entwickelt, einzelne Zellen 
sind gebläht, andere ganz blaß gefärbt. 

Vermis sup.: DieMolekularschichte wenig reich anZellen. Die P urkinj ji e- 
schen Zellen sowie die Körner besser erhalten als im vorgeschilderten Präparate. 
Die erhaltenen Purkinjeschen Zellen zeigen die Tigroide deutlicher. Über 
einer Purkinjeschen Zelle findet sich ein Gebilde, das am ehesten einer 
vielstrahligen, mächtigen Gliazelle äbnelt (Riesengliazelle) Der Protoplasma- 
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leib ist sehr groB uud zeigt eine netzige Struktur; vou dem Kern ist nur 
ein großes Kernkürperchen zu sehen. 

Lob. quadrang. rechts: Die Molekularschichte ziemlich kernreich, au 
einer umschriebenen Stelle findet sich eine Anhüufung von Zellen am ehesten 
gliósen Charakters. Es sind Zellen von ganz unregelmüBigem Kontur, stern- 
fürmig, ohne deutliche Kernkörperchen, in demselben Gebiete zahlreiche 
Kapillaren. 

Die Purkinjeschen Zellen sind ziemlich gut erhalten, doch gibt es 
auch hier viele degenerierte und ausgefallene; Ersatz des Ausfalles durch 
Gliakerne. Dieser Ausfall von Zellen ist jedoch nur stellenweise zu finden. 
Manche Läppchen zeigen ganz normale Purkinjesche Zellen. 

Die Körnerschichte zeigt nur mäßige Rarefikation. 

Die Pia deutlich und ziemlich dicht infiltriert. 

Nucleus dent. rechts: zeigt die Zellen zumeist nicht gut gefärbt, 
pigmentreicb, Randstellung der Kerne, homogene Kernschrumpfung; Vakuolen- 
bildung in einzelnen Zellen, andere Zellen sind wieder gut gefärbt. 

Lob. semilun. sup. et inf. links: Die Molekularschichte stellenweise 
sehr kernreich, unter den Kernen sowohl am Rande, als auch in der Tiefe 
einzelne Gebilde, welche an Corpora amylacea sehr erinnern; man kann 
deutlich sehen, wie sich diese Gebilde aus Gliazellen entwickeln, indem 
manche noch kleine Fortsätze zeigen. Interessant ist, daß dort, wo der 
Kernreichtum der Molekularschichte ein dichterer ist, auch die Kerne um 
die Purkinjeschen Zellen eine reichliche Vermehrung aufweisen. Man kann, 
ohne daß eine deutliche schichtenweise Anordnung zu sehen wäre, 4 bis 5 
übereinander gelegene Zellen finden. 

Die Purkinjeschen Zellen selbst sind gegenüber den anderen Rinden- 
partien wenig verschieden. Sie nähern sich mehr dem Zustande der Zellen im 
Lob. quadrang. links. Die Körnerschichte dagegen ist dichter als im ent- 
sprechenden Lob. der linken Seite. 

Die Pia ist fast gar nicht verändert. 

Lob. semilun. sup. et inf. rechts: Molekularschichte kernreich. Die 
Purkinjeschen Zellen und die Körnerzellenschichte erinnern in ihrem Ver- 
halten nrch am ehesten an jene des Lob. quadrang. rechts. Um die Purkinje- 
schen Zellen stellenweise dichtere Anhäufung von Kernen, welche aber von den 
Körnern der Körnerzellenschichte wohl zu unterscheiden sind und die Kerne 
von Gliazellen repräsentieren. 

Tonsille links: Molekularschichte kernürmer. Die Purkinjeschen 
Zellen stellenweise schwer geschädigt, keine besonders auffälligen Ver- 
dichtungen der Kerne um die Purkinjeschen Zellen, die kleinen Ganglien- 
zellen liegen hier hart am Rande der Körner, die ziemlich dicht stehen. 

Die Körnerschichte weist gegenüber der Norm keine Verände- 
rungen auf. 

Die Pia zeigt paralytische Veränderungen. 

Tonsille rechts: Die Purkinjeschen Zellen etwas besser erhalten, 
sonst wie früher. 

Lot. bivent. links: Die Purkinjeschen Zellen nicht so stark affizier 
wie in den vorgeschilderten Präparaten, Kerne zwischen ihnen vermehrt, 
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kleine Ganglienzellen zum Teil degeneriert. Paralytischer Prozeß von geringer 
Intensität. 

Lob. bivent. rechts: Status idem. 

Vermis inf: Molekularschichte ist besonders zellreich, Purkinjesche 
Zellen reichlicher vorhanden, wenn auch etwas degeneriert. Kerne um die 
Purkinjeschen Zellen vermehrt. 

Körnerschichte dicht. 

Pia, soweit vorhanden, zart und wenig infiltriert. 


Markscheidenpräparate: 


Lob. quadrang. links: Das Präparat macht auf den ersten Anblick 
nicht den Eindruck einer deutlichen Erkrankung. Bei genauerem Zusehen 
zeigt sich jedoch die Molekularschichte fast frei von markhaltigen Nerven- 
fasern. Die Schichte der Purkinjeschen Zellen ist markfaserarm, besonders 
zeigt sich das an jenen Stellen der Läppchen, welche der Pia benachbart 
sind. Man kann bezüglich des Grades des Markfaserausfalles große Differenzen 
benachbarter Abschnitte eines Läppchens sehen, indem ein solches an einer 
Stelle sehr markarm, an einer anderen Stelle wesentlich markreicher ist. 

Auch in der Körnerschichte sind die Markstrahlen undicht, die größeren 
Markäste zeigen keine Abweichungen von der Norm. Der Markfasergehalt 
des Nucl. dent. links ist gegenüber der Norm vermindert. 

Lob. quadrang. rechts: Hier zeigen die Markstrahlen deutlich Auf- 
bellung, auch sonst wesentlich schlechtere Tinktion als links. Nur einige 
Läppchen in der Tiefe lassen sich hier wie normal ansehen. 

Nucleus dent. rechts: wie links. 

Lob. semilun. links: Wesentlich schlechtere Tinktion der Markfasern, 
die in der Purkinjeschen Zellenschichte stellenweise ganz fehlen, dem- 
gemäß auch stärkere Lichtung in den Markfasern selbst. 

Lob. semilun. rechts: Auffallende Lichtung der Fasern. Dasselbe ist 
am stärksten in dem ventro-kaudalen Abschnitt des Lob. semilun. sup. Hier 
finden sich stellenweise Lücken wie bei Ödem. Man sieht schon am Weigert- 
Präparate, daß der Lichtungsbezirk um die Purkinjeschen Zellen sehr 
deutlich ist und daß das Gebiet um diese durch einen breiten Streifen 
ödematösen Gewebes repräsentiert erscheint. 

Tonsille links: Während in den tiefen Läppchen die Färbung ziemlich 
gut erscheint, ferner die Fasern in der Körnerschichte relativ gut entwickelt 
und nur die um die Purkinjeschen Zellen gelegenen rarefiziert sind, sind 
gegen die Oberfläche hin die Läppchen markärmer und die Markfasern fehlen 
in der Körnerschichte und in der Schichte der Purkinjeschen Zellen 
fast völlig. 

Tonsille rechts: gleich stark betroffen. | 

Lob. bivent. rechts und links: Beide gleich diffus gelichtet, gegen die 
Oberfläche des Kleinhirns stärker. 

Vermis inf.: Die Verhältnisse nähern sich fast vollständig der Norm, 
nur in jenen Läppchen, die sich gegen die Oberfläche befinden, zeigen sich 
nicht unbeträchtliche Aufhellungen. 
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Vermis sup.: Ähnlich dem Vermis inf. Die Pia zeigt deutlich para- 
lytische Veränderungen. 


Bielschowsky-Präparate. 


Lob quadrang. links: Das Bielschowsky-Bild zeigt im wesentlichen 
die gleichen Verhältnisse wie das Nissl-Bild. In der Molekularschichte 
finden sich relativ wenig Achsenzylinder, meist horizontal, diese sind dick 
und geschlängelt. Dort, wo die Purkinjeschen Zellen äußerlich gut erhalten 
sind, ist auch die Korbbildung eine gute, nur daß hier die dicken Fasern 
überwiegen. Wo die Purkinjeschen Zellen fehlen oder auch um einzelne 
mehr schattenhaft aussehende ist die Korbbildung auffallend schlechter. 

Dort, wo die Purkinjeschen Zellen durch eine Anhäufung von Glia- 
zellen ersetzt erscheinen, fehlt die Korbbildung. Fibrillen finden sich in 
Ganglienzellen keine. Es zeigt sich nur ein feinkörniger Detritus. Die Körner- 
schichte zeigt zahlreiche feinere Achsenzylinder. 

Lob. quadrang. rechts: Die Achsenzylinder der Molekularschichte 
etwas spärlicher, die Netze um die einzelnen Purkinjeschen Zellen gleich- 
falls weniger reich an Achsenzylindern, die Kletterfasern ziemlich zahlreich, 
Fibrillen in den einzelnen Purkinjeschen Zellen nur gelegentlich zu sehen, 
in vielen wiederum nur körniger Detritus, Körnerschichte weniger faserreich 
als im vorigen Präparate. 

Lob. semilun. links: Färbung versagt. 

Lob. semilun. rechts: Färbung etwas besser. Die Korbbildung um ein- 
zelne Zellen sehr deutlich, desgleichen die Faserung in der Körnerschichte. 

Lob. bivent. links: Kletterfasern spärlich, Horizontalfaserung besser 
entwickelt, Korbbildung stellenweise ganz gut, Fibrillen fehlen; feinste 
Fasern in der Körnerschichte ziemlich reichlich. 

Lob. bivent. rechts und Wurm-Präparate: nicht gelungen. 


Zusammenfassung. 


Die Meningen erscheinen in diesem Falle nicht stark 
affiziert. Dichte Infiltration derselben finden wir nur im Lob. 
quadrang. rechts. Die Molekularschichte ist fast überall ziemlich 
kernreich. Die Kerne entsprechen zum größten Teil Gliazellen. 
Diese treten an einzelnen Stellen gehüuft auf. Wir treffen auch 
Riesengliazellen an. 

Die Purkinjeschen Zellen erscheinen in allen untersuchten 
Partien affiziert. Die intensivsten Veránderungen an ihnen und 
größerer Ausfall sind auf den Lob. quadrang. links beschränkt. 

Auch die Körnerschichte ist in diesem Läppchen am 
stärksten rarefiziert, aber auch in der linken Tonsille. 

Der Markfaserschwund macht sich besonders im Lob. 
semilun. rechts, ferner aber nur nicht so stark im Lob. semilun. 
links und in beiden Lob. bivent. geltend, während im Lob. 
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quadrang. links und im Vermis inf. diesbezüglich Verhältnisse 
herrschen, wie sie annähernd der Norm entsprechen. 

Was nun die Gliazellen in der Purkinjeschen Zellen- 
schichte betrifft, sei auf die exzessive Vermehrung derselben im 
Lob. semilun. links aufmerksam gemacht, so daß diese Gliazellen, 
in Reihen bis zu fünf übereinandergeordnet, stellenweise als 
selbständige Schichte imponieren. 


Protokoll-Nr. 2388, L. F., 37 Jahre alt, Dauer der Erkrankung 1?/, Jahre. 


Zellpräparate nach Nissl. 

Lob. quadrang. links: Pia mäßig infiltriert. 

Molekularschichte etwas zellreicher als normal. Stübchenzellen in ihr 
sehr deutlich, auch Plasmazellen. 

Die Purkinjeschen Zellen zum Teil degeneriert, zum Teil verschwunden, 
die kleineren Ganglienzellen in ihrer Nähe deutlich erhalten, die Kerne in 
dieser Schichte vermehrt. Eine zweikernige Purkinjesche Zelle nachweiabar. 
Die Körnerschichte erscheint rarefiziert. Einzelne perivaskulüre Infiltrate in 
den Markstrahlen. 

Nucleus dent. links: Die Ganglienzellen stellenweise sehr stark ver- 
ändert, blaß, vakuolisiert, atrophisch, homogene Kernstruktur. 

Lob quadrang. rechts: wie links. 

Lob. semilun. links: Auffallend viele Stäbchenzellen, vielleicht ist auch 
hier die Kernvermehrung um die Purkinjeschen Zellen intensiver. Auch die 
Purkinjeschen Zellen sind hier stärker affiziert als im Lob. quadrang. links. 
Auch hier ist eine zweikernige Purkinjesche Zelle nachweisbar. 

Lob. semilun. rechts: Im Lob. semilun. sup. ist die Affektion stärker als 
im Lob. semilun. inf. Hier ist auch der Ausfall der Purkinjeschen Zellen 
beträchtlicher als im letztgenannten Läppchen. 

Stäbchenzellen reichlich vorhanden. Auffallende Rarefikation der Körner- 
schichte. Vermehrung der Kerne um die Purkinjeschen Zellen. 

Zahlreiche Stäbchenzellen im Mark. 

Tonsille links: Paralytische Veränderung gering. Auch hier zahlreiche 
Stäbchenzellen. Die Rarefikation der Körner weniger intensiv. 

Die Purkinjeschen Zellen deutlich affiziert, keine Gefäßhose, aber 
frei im Gewebe schöne Plasmazellen. An einer Stelle Verdacht auf eine 
zweikernige Purkinjesche Zelle. 

Tonsille rechts: stärker aftiziert in allen Teilen. 

Lob. bivent. links: Pia deutlich infiltriert, Prozeß relativ nicht be- 
sonders stark. 

Lob. bivent. rechts: stärker affiziert, Verbreiterung des Kernsaumes 
um die Purkinjeschen Zellen. 

Vermis sup.: Die Molekularschichte ist kernreicher als normal. Die 
äußere Körnerschichte (i. e. die gehäuft in der Zellsehichte auftretenden Glia- 
zellkerne) stark vermehrt, an einzelnen Gefäßen der Molekularschiehte peri- 
vaskulüre Infiltrationen. Stübchenzellen sind ziemlich reichlich vertreten. 
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Die Purkinjeschen Zellen sind besser erhalten als in den Tonsillen. 

Vermis inf.: Molekularschichte nicht so kernreich. 

Die Purkinjeschen Zellen sind in den hinteren Partien, die gegen 
den Ventrikel gekehrt sind, besonders schwer ergriffen. Kernvermehrung um 
dieselben. 

Körnerschichte auffallend raretiziert. 


Markscheidenpräparate. 


Lob. quadrang. links: Die an der Kleinhirnoberfläche gelegenen Läpp- 
chen zeigen gegen die Peripherie hin in allen Schichten bis ins tiefe Mark 
Untergang von Markscheiden. Die zentralen Teile nähern sich der Norm 
mehr und mehr. In den tiefsten Partien aber zeigen sich doch noch deutlich 
die Veränderungen der Markfasern. 

Nucleus dent. links: Die Faserung ist stellenweise etwas gelichtet. 

Lob. quadrang. rechts: Die Affektion reicht weniger in die Tiefe. 

Lob. semilun. links: Der Faserschwund ist in den oberen Läppchen 
deutlicher als in der Tiefe. Die Markstrahlen sind überall stark gelichtet, 
so daß man einzelne Fasern deutlich verfolgen kann. 

Lob. semilun. rechts: Eine Spur faserreicher als links. 

Tonsille links: zeigt wieder mehr die oberflächlichen Läppchen affiziert, 
wobei die Intensität des Ausfalles ziemlich beträchtlich ist, die zentralen 
Läppchen dagegen sind besser erhalten. 

Tonsille rechts: Die Affektion ist so stark, daß in den einzelnen 
Markstrahlen die Aufhellung höchste Grade erreicht und sich in den Haupt- 
markstrahlen mehrerer Läppchen zum Ausdruck bringt. 

Es sind in beiden Tonsillen die Gefäßwände sehr dick und treten 
deutlich hervor. 

Lob. bivent. links: Wiederum peripher aufgehellt; vielleicht eine Spur 
stärker. 

Lob. bivent. rechts: etwas besser. 

Vermis sup.: Auch der Verm. sup. zeigt in den peripheren Lüppchen. 
Aufhellung, wührend er zentral wesentlich besser gefürbt ist als andere Partien. 

Vermis inf.: Das gleiche. 


Zusammenfassung. 


In diesem Falle ist das zahlreiche Auftreten von Stübchen- 
zellen beachtenswert. Sie finden sich an allen untersuchten 
Partien des Kleinhirns und in allen Schichten der Rinde und 
des Marks vor. 

An drei verschiedenen Stellen lieB sich je eine zweikernige 
Purkinjesche Zelle nachweisen. Die Purkinjeschen Zellen er- 
Scheinen am schwersten im Vermis inf. und Lob. semilun. rechts 
erkrankt, daselbst auch starker Ausfall. 

Auch die Körnerschichte ist in beiden Läppchen am stärksten 
rarefiziert. 
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Die Gliazellen in der Schichte der Purkinjeschen Zellen 
sind durchgehend vermehrt. 

Der Markscheidenschwund tritt am deutlichsten in der 
rechten Tonsille und im Lob. semilun. links zutage. 


Prot.-Nr. 2390. N. S., 59 Jahre alt, Dauer der Erkrankung م/11‎ ۰ 


Zellpräparate nach Nissl. 


Lob. quadrang. links: Infiltration der Meningen mäßigen Grades. 

Purkinjesche Zellen relativ gut erhalten, ihre Kerne stellenweise 
randständig. 

Geringe Rarefizierung der Körnerschichte, namentlich in den ober- 
flächlich gelegenen Windungen. 

Nucl. dent. links: daselbst einige infiltrierte Gefäße in den Zellen 
überall grünliches Pigment. 

Lob. quadrang. rechts: Hier erreicht die Infiltration der Meningen 
hóhere Grade. 

Auch in der Molekularschichte ist dieselbe nachweisbar, jedoch in ge- 
ringerem Umfange. 

Rarefizierung der Körnerschichte. 

Nucleus dent. rechts: Hier fehlt die Infiltration, sonst wie links. 

Lob. semilun. links: Die Infiltration der Meningen ist stärker ausge- 
sprochen wie in den vorgeschilderten Präparaten, auch die Gefäße der Mo- 
lekular- und Körnerzallenschichte sind infiltriert. 

Die Purkinjeschen Zellen sind wenig affiziert. Keine Rarefikation 
der Körnerschichte. 

Lob. semilun. rechts: Infiltration der Meningen etwas schwächer. 

Sonst die Affektion wie links. 

Tonsille links: Starke Infiltration der Pia, der Molekular- und Körner- 
schichte, Struktur der Purkinjeschen Zellen undeutlich. 

Keine Rarefikation der Körnerschichte. 

Tonsille rechts: Infiltration wie links. 

Purkinjesche Zellen nicht pathologisch veründert. 

Körnerschichte stark rarefiziert. 


Lob. bivent. links: Starke Infiltration der Meningen, der Molekular- 
und Körnerschichte. 

Purkinjesche Zellen nicht wesentlich veründert. 

Körnerschichte in den oberflüchlichsten Windungen deutlich rarefiziert. 

Lob. bivent. rechts: Stellenweise stärkere Infiltration der Meningen. 
Starke Rarefizierung der Könerschichte, an diesen Stellen beobachtet man 
einen starken Ausfall der Purkinjeschen Zellen. 

Vermis sup.: Infiltration der Gefäßwände auch im Marke nachweisbar. 

Starke Veränderungen der Purkinjeschen Zellen. Intensive Ahnahme 
der Zellen in der ۰ 

Vermis inf.: Auch hier ist die Infiltration der Gefäßwände im Marke 
nachweisbar. 

Ganglienzellen stärker affiziert. Einzelne mit Vakuolen. 
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Markscheidenprüparate. 


Lob. quadrang. links: Leichte Verminderung der Markfasern in der 
Körnerschichte. 

Lob. quadrang. rechts: Markfaserausfall stärker als im vorgeschilderten 
Präparate. 

Lob. semilun. links: Markfaserausfall intensiver als im Lob. quadrang. 
links. 

Lob. semilun. rechts: Starke Verminderung der Markfasernetze in der 
Körnerschichte. 

Tonsille links: Hier sind die Markfasernetze in der Körnerschichte 
vollständig geschwunden. 

Tonsille rechts: Markfasergehalt wesentlich reichlicher. 

Im Lob. bivent. beiderseits geringe Abnahme des Marktfasergehaltes. 

Vermis sup. und inf.: 

In bezug auf Markfasergehalt entsprechen beide Läppchen annähernd 
der Norm, der Vermis inf. mehr noch als der Vermis sup. Die Bielschowsk y- 
Prüparate zeigen nichts wesentliches. 


Zusammenfassung. 


In diesem Falle ist unter den pathologischen Veränderungen 
das vorherrschende Moment die Infiltration. Sie beschränkt sich 
nicht bloß, wie zumeist in den anderen Fällen, auf die Meningen, 
sondern tritt auch an den Gefäßen der Molekularschichte, der Körner- 
schichte und des Marks auf. Die Infiltration scheint in beiden 
Hemisphüren ihre hóchsten Grade in den Lob. semilun. zu 
erreichen. 

Die Purkinjeschen Zellen sind im Vermis sup. und inf. 
am stürksten affiziert. 

Die Rarefizierung der Kórnerschichte kommt besonders in 
der rechten Tonsille, im Lob. bivent. rechts und im Vermis sup. 
zur Geltung. | 

Der Markfaserausfall ist am intensivsten in der linken 
Tonsille und im rechten Lob. semilun. 


Protokoll-Nr. 2391. F. A, Alter unbekannt, Dauer der Erkrankung 
1 Jahr. 
Zellpräparate nach Nissl. 


Lob. quadrang. links: Purkinjesche Zellen normal. 

In der weißen Substanz Anhüufung von Stübchenzellen an einer Stelle. 

Rarefizierung der Kürnerschichte. 

Im Pialraum findet sich eine lüngliche Zelle mit deutlichem Kerm. 
Ihrer Gestalt nach entspricht sie einer Nervenzelle. 

Lob. quadrang. rechts: Geringgradige Infiltration der Pia. 
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Vermehrung der in der Purkinjeschen Zellenschichte befindlichen 
Gliazellen. 

Körnerschichte normal. 

Lob. semilun. links: normal. 

Lob. semilun. rechts: Geringgradige Infiltration der Pia. 

In manchen tiefen Windungen fehlen die Purkinjeschen Zellen 
überhaupt. 

Rarefizierung der Körnerschichte. 

Tonsille links: normal. , 

Tonsille rechts: An einer Stelle befindet sich eine Zelle zwischen Pia 
und Molekularschichte, welche den Eindruck einer verlagerten Purkinje- 
schen Zelle macht. Keine Infiltration der Meningen. 

Lob. bivent. links: Geringe Dezimierung der Körnerschichte in den 
oberflächlich gelegenen Windungen. 

Vermis sup.: normal. 

Vermis inf: Rarefizierung der Kürnerschichte in den oberflächlich 
gelegenen Windungen im geringen Ausmaße. 


Markscheidenpräparate. 


Lob. quadrang. rechts: Die Markfasernetze in der Körnerschichte sind 
gegenüber der Norm etwas gelichtet. 

Lob. quadrang. links: Hier ist der Markausfall etwas deutlicher aus- 
gesprochen. 

Lob. semilun. links und rechts: Etwas stärkerer Markfaserausfall. 

In den übrigen Läppchen nähert sich der Markfasergehalt wieder 
der Norm. 

Bielschowsky-Präparate wie im früheren Falle. 


Zusammenfassung. 


Erwähnenswert ist in diesem Falle das Vorkommen von im 
Pialraum und in den periphersten Teilen der Molekularschichte 
verlagerter Nervenzellen. Bei diesem Falle haben wir einen 
leichten Reizzustand der Pia vor uns. Es sind überhaupt nur 
geringgradige Veränderungen vorhanden. Relativ am stärksten 
sind noch beide Lob. semilun. betroffen. Hier sehen wir Spuren 
von Neuronophagie, Fragmentation der Purkinjeschen Zellen 
sowie Lichtung der Körnerschichte. Hier ist auch der Markfaser- 
gehalt deutlicher herabgesetzt als in den anderen Läppchen 
dieses Kleinhirns. 

Protokoll-Nr. 2394. H. G., 47 Jahre alt, Dauer der Erkrankung 


91/4 Jahre. 
Zellprüparate nach Nissl. 


Lob. quadrang. links: Die paralytischen Veründerungen der Pia stark. 
Molekularschichte: zahlreiche Stübchenzellen, Gefäße frei. 
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Die Purkinjeschen Zellen vielfach völlig fehlend, zum Teil atrophisch, 
auch vakuolisiert. 

Die äußeren Körner stark vermehrt und deutlich von der Körner- 
schichte abgehoben, nicht nur an den Kuppen, sondern auch an den Tiefen 
der Windungen. Zwischen ihnen und dem Rande der ziemlich stark atro- 
phischen Körnerschichte kleine, dreieckige Ganglienzellen in mäßiger Anzahl. 

Im Mark Stäbchenzellen, keine Gefüginfiltration. An der Oberfläche der 
Prozeß stärker als in der Tiefe. 

Nucleus dent. links: Stark pigmentierte, zahlreiche atrophische Zellen, 
aber auch geblähte, vakuolisierte Zellen, wenige, die sich der Norm nähern. 

Lob. quadrang. rechts: Ähnlich wie links, die pathologischen Ver- 
änderungen weniger intensiv, was den Dent. anlangt. 

Lob. semilun. sup. et inf. links: Paralytischer Prozeß von mittlerer 
Intensität. Im Lob. semilun. sup. auffallende Atrophie der Körner, besonders 
in den peripheren Läppchen, in der vom Sulcus horizontal magnus abge- 
wendeten Partie. 

Die Purkinjeschen Zellen fehlen in so stark affizierten Läppchen 
fast völlig; die äußere Körnerlage verbreitert, auch in der Molekularschichte 
zahlreiche Kerne. Sehr schön kann man auch im Nissl-Präparate die von den 
äußeren Körnern ausgehenden fadenförmigen Gliafasern sehen, die Ganglien- 
zellen, die noch erhalten sind, zeigen keine Tigroidstruktur, sondern sind 
homogenisiert, an den Rändern wie ausgefressen aussehend, der Kern nicht 
zu erkennen. 

- Lob. semilun. sup. et inf. rechts: Qualitativ das gleiche, auch lokali- 
satorisch, quantitativ eher etwas stärker. 

Tonsille links: Paralytischer Psozeß der Pia ziemlich intensiv. Stäbchen- 
zellen in der Molekularschichte. 

Die Purkinjeschen Zellen besser erhalten, wenn auch einzelne 
schwer degeneriert (wabig vakuolür). 

Die äußeren Körner stellenweise verbreitert und abgehoben. 

Die Körnerschichte oberflächlich mehr als in der Tiefe rarefiziert, aber 
doch noch ziemlich gut erhalten. 

Im Mark die Gefäße perivaskulär frei. ' 

Tonsille rechts: Paralytischer Prozeß ziemlich intensiv. 

Die Veränderungen gleich wie links bis auf eine kleine laterale Partie, 
die stärker affiziert ist. Die Oberfläche der Läppchen erscheint hier nicht 
flach gewölbt und eben, sondern höckerig. 

Lob. bivent. rechts: Deutliche Veränderungen, aber von mächtiger 
Intensität. 

Lob. bivent. links: Stellenweise ganz besonders die Kuppen einzelner 
Läppchen stark betroffen. 

Vermis sup.: Paralytischer Prozeß ziemlich stark. Es änden sich nicht 
80 viele frische Infiltrationen als in den anderen Partien, sondern die Pia 
ist verbreitert, derbbindegewebig, die Glia, die in dicken Fibrillen von der 
äußeren Körnerschichte die Molekularschichte durchsetzt, wächst in die Pia ein. 

Die Purkinjeschen Zellen sind stark Yarefiziert, desgleichen die 
innere Körnerschichte, und zwar nicht nur in den oberflächlichen Läppchen, 
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sondern auch in der Tiefe. Dabei fehlt jede perivaskuläre Infiltration. Die 
äußere Körnerschichte verbreitert und isoliert. Stellenweise Ödem im Mark. 
Vermis inf.: Wesentlich geringer betroffen. 


Markscheidenprüparate. 


Lob. quadrang. rechts: In den peripheren Lüppchen fehlen die Mark- 
fasern vollständig, trotzdem läßt das tiefe Mark nur stellenweise Aufhellung 
erkennen. 

Lob. quadrang. links: Hier ist die Unterbrechung der Markfasern eine 
mehr fleckfórmige, analog etwa den Fischerschen Befunden im Großhirn. 
Hier kann man in der Tiefe Lüppchen mit vollständig guter Markscheiden- 
tinktion erkennen, ferner ist der Nucleus dent. rechts ziemlich markreich, 
wenn auch in toto verschmülert, links markürmer, die erhaltenen Fasern 
sehr fragmentiert. 

Beide Lob. semilun. rechts und links: schwer affiziert, rechts nur 
wenig Fasern in den tiefen Markstrahlen erhalten, links mehr fleckförmiges 
Fehlen von Markfasern. Die tiefen Markstrahlen bier besser erhalten. Die 
Lob. sup. stärker affziert als die inf. 

Tonsille rechts: Mehr fleckförmige Affektion. 

Tonsille links: Mehr diffus, wobei die Intensität bei der rechten stärker 
ist als links: l 

Lob. bivent. links: Nahezu völlig entmarkt in den oberflächlichen 
Läppchen, gegen die Tiefe hin besser gefärbt. 

Lob. bivent. rechts: Markausfall mehr fleckförmig, aber im allgemeinen 
von geringerer Intensität. 

Vermis sup.: Fleckweise und komplette Entmarkung bis in die tiefsten 
Markstrahlen, die Oberfläche der Windungen zeigt höckerige Beschaffenheit. 

Vermis inf.: Qualitativ das gleiche, quantitativ wesentlich besser. 


` Bielschowsky-Prüparate. 


Lob. quadrang. links: Um die erhaltenen Purkinjeschen Zellen, die 
keine Innenstruktur erkennen lassen, sind deutlich ziemlich grobfaserige 
Körbe zu sehen, die Horizontalfasern in der Molekularschichte sind ebenfalls 
zu sehen, auch in der Körnerschichte sind zahlreiche Achsenzylinder erhalten, 
dort, wo in den Markstrahlen sich Aufhellungen finden, treten deutlich 
Acbsenzylinder durch, einzelne dieser Achsenzylinder haben eine betrücht- 
liche Stärke erreicht und sind spindelfürmig aufgetrieben. In der Molekular- 
schichte ist an einer Stelle eine starke Schwellung eines Dendriten zu 
sehen. 

Lob. quadrang. rechts: Wie links, nur ist die Degeneration intensiver wie 
links, besonders sind die Achsenzylinder stark fragmentiert. Schwellung eines 
Dendriten. 

Lob. semilun. rechts und links: Die Bergmannschen Fasern haben 
sich stark mitgefürbt, auch sonst ist rechts die Fürbung von Achsenzylindern 
in der Molekularschichte spürlich, besser in den tieferen Schichten, hier 
sieht man besonders deutlich durch die fleckfürmigen Aufhellungen, die auch 
im Bielschowsky-Prüparate kenntlich sind, Achsenzylinder durchziehen. 
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Die Achsenzylinder sind jedoch teilweise sehr stark verdickt, zum Teil 
perlschnurartig aufgetrieben. 

Unterschiede zwischen rechts und links nicht zu erkennen. 

Lob. semilun. rechts und links: Stärker affiziert als Lob. quadrang. 

Lob. bivent. beiderseits: besser erhalten als die Tonsillen. 

Vermis sup.: Wo eine Purkinjesche Zelle erhalten ist, zeigt sich ein 
ganz deutlicher Faserkorb. Die Mehrzahl der Faserkörbe fehlen, auch sonst 
sind die Achsenzylinder in der Molekularschichte spärlich, im tiefen Mark 
sieht man Fragmente von Achsenzylindern, die gegen die Tiefe zu etwas 
dichter werden. 

Vermis inf.: Hier sind die Achsenzylinder wesentlich besser erhalten 
und leichter zu verfolgen, zeigen jedoch gleichfalls Auftreibungen und 
stückförmigen Zerfall, ebenso die oberflächlich gelegenen. 


Zusammenfassung. 


Die Piaveränderung zeigt sich über dem Wurm am inten- 
sivsten; dort ist sie auch ohne frische Infiltrate und zeigt Glia- 
einwucherung. Vom Paremchym ist der Oberwurm am meisten 
betroffen; dann folgt der Lob. semilun. sup. links, Lob. quadrang 
links und schließlich die untere Hälfte des Seitenlappens und 
der Vermis inf. Dann folgen die entsprechenden Partien der 
rechten Seite. 

Die Molekularschichte zeigt die Bergmannschen Fasern 
deutlich (Ödem), relativ geringe Zellvermehrung. Die äußere 
Körnerlage ist verbreitert, von den Körnern abgehoben, die 
Purkinjeschen Zellen schwerst degeneriert. Die Rarefikation 
der Körner trifft meist die oberflächlich gelegenen Läppchen. 
Ein gleiches gilt für den Verlust an Markscheiden, der entweder 
ein sehr diffuser oder fleckförmiger ist, dabei zeigen sich die 
Achsenzylinder relativ gut erhalten, besonders in den fleck- 
förmigen Partien. Wir treffen in mehreren Läppchen Auftrei- 
bungen von Achsenzylindern an, in zwei Läppchen Dendriten- 
schwellungen stärkeren Grades. 


Prot.-Nr. 2425. H. H., 40 Jahre alt, Anstaltsbehandlung 2 Jahre, Dauer 
der Erkrankung unbekannt. 


Zellpräparate nach ۰ 


Lob. quadrang. links: Mäßige Infiltration der Pia, vereinzelt auch 
Plasmazellen. 

Die Molekularschichte zeigt in jedem Gesichtsfeld mehrere Stübehen- 
zellen; sie kommen auch im Marke, aber weniger reichlich vor. In den tieferen 
Partien der Molekularschichte sind reichlich kleine Ganglienzellen vorhanden. 
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Gliakerne der Zellschichte in den tiefer gelegenen Läppchen zahl- 
reicher vorhanden als in der Peripherie. Die Purkinjeschen Zellen sind im 
großen und ganzen ziemlich gut erhalten; doch bildet das Tigroid nicht so 
kompakte Schollen wie normal. In einzelnen Zellen zeigt sich eine netzige 
Struktur des Tigroid. Stellenweise fehlen die Purkinjeschen Zellen. Nament- 
lich an den oberflüchlich gelegenen Windungen, wo die Kürnerschichte stark 
rarefiziert ist, fehlen die Purkinjeschen Zellen zum Teil, zum Teil sind 
sie stark degeneriert, ganz blaß. 

Die Kórnerschichte zeigt nur in einigen oberflüchlichen Windungen 
stärkere Rarefikation. 

Keine Gefäßinfltration im Parenchym. 

Nucl. dent. links: Die Zellen sind ungleich groB. Neben atrophischen 
kommen auch stark geblühte Zellen vor. Reichliche Pigmentation. 

Lob. quadrang. rechts: Pia gleich schwach infiltriert. Molekularschichte 
zeigt weniger Stübchenzellen. 

Die Verbreiterung der Dendriten ist schon im Nissl-Prüparat kennt- 
lich. Äußere Körner nicht wesentlich vermehrt. 

Purkinjesche Zellen wesentlich schlechter als links, nur mit Mühe 
sind einzelne Tigroidschollen zu sehen, sonst die Zellen nieht vermindert 
gegenüber links, Kleine Ganglienzellen in der Molekularschichte weniger 
reichlich vorhanden. 

Kórnerschichte superfiziell etwas vermindert. 

Nucleus dent. rechts: Spurweise besser als links. 

Lob. semilun. links: Pia etwas stürker als in den früheren Schnitten 
infiltriert. Kleine Ganglienzellen in der Molekularschichte nicht reichlicher 
vorhanden als im Lob. quadrang. links. Äußere Körner stellenweise vermehrt, 
an den oberflächlichen Lüppchen mehr. Die Purkinjeschen Zellen bedeutend 
stärker affiziert als im Lob. quadrang. links. Nissl-Schollen sind bloß an- 
gedeutet. Im Bereiche des Lob. semilun. inf. ist die Körnerschichte stark 
rarefiziert, in den übrigen Partien normal, die Purkinjeschen Zellen sind 
dagegen überall im Lob. semilun. sup. wie inf. gleich stark betroffen. Stellen- 
weiser Ausfall. 

Lob. semilun. rechts: Hier ist die Pia wieder weniger stark infiltriert. 
In der Molekularschichte besteht Ödem, fast keine Stübchenzellen nachweis- - 
bar. Äußere Körner stellenweise vermehrt. Die Purkinjeschen Zellen sind 
auf weite Strecken hin ausgefallen. Die Nissl-Schollen zeigen eine netz- 
oder wabenförmige Anordnung. Die oberflächlichen Purkinjeschen Zellen 
stärker befallen als die in tiefen Windungen gelegenen. Im Bereiche des Lob. 
semilun. inf. ist die Körnerschichte rarefiziert, sonst normal. 

Tonsille links: Die Pia zeigt geringgradige Infiltration. Äußere Körner 
vermehrt. 

Die Purkinjeschen Zellen enthalten wenig Tigroid. Die Körner- 
schichte nicht vermindert. 

Tonsille rechts: Mit Ausnahme der Purkinjeschen Zellen, die hier 
besser erhalten sind, die gleichen Verhältnisse. 

Lob. bivent. links: Die Purkinjeschen Zellen etwas besser als im vorher- 
gehenden Präparate, aber natürlich viel schlechter als im Lob. quadrang. 
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Kleine Ganglienzellen in der Tiefe der Molekularschichte nur sehr spärlich. 
Kórnerschichte bis auf ein Läppchen von normaler Dichte. Schon im Nissl- 
Prüparate ist die Dendritenverbreiterung zu erkennen. 

Lob. bivent. rechts: Äußere Kórnerschichte vermehrt. 

Die Purkinjeschen Zellen sind wieder stürker befallen, wenig Schollen, 
feinkörniger Zerfall der Schollen. Einzelne Purkinjesche Zellen machen den 
Eindruck, als ob sie geschwellt wären. 

Die Körnerschichte etwas vermindert. 

Vermis sup.: 

Schwartige Verdickung der Pia. 

Äußere Körner vermehrt. Ödem der Molelekularschichte. Die Pur- 
kinjeschen Zellen etwas besser als im Lob. bivent. Körnerschichte ver- 
mindert. 

Vermis inf.: Stärkere Infiltration der Pia. 

Äußere Körner vermehrt und als Band abgehoben. Die Purkinjeschen 
Zellen sind besser als in vorgeschilderten Präparaten. Eine zweikernige Pur- 
kinjesche Zelle. 

Körnerschichte normal. 


Markscheidenpräparate. 

Lob. quadrang. links: In den tieferen Partien herrschen bezüglich der 
Faserdichte normale Verhältnisse. In den oberflächlich gelegenen Läppchen 
sind die Markfasernetze in der Körnerschichte und um die Purkinjeschen 
Zellen etwas gelichtet. 

Lob. quadrang. rechts: Fasernetze in der Kürnerschichte: der ober- 
flächlich gelegenen Lüppchen besser erhalten. 

Der Nucleus dent. rechts ist faserreicher als der linke. 

Lob. semilun. rechts und links: Beide sind gleich stark vom Mark- 
faserschwund befallen. Auch hier beschrünkt sich der Markfaserausfall nur 
auf die oberflächlichen Lüppchen. Daselbst ist in der Körnerschichte das 
Markfasernetz nur angedeutet. 

Von den Tonsillen ist die rechte faserürmer als die linke, immerhin 
aber noch besser als die Semilunarlappen erhalten. 

Von den Lob. bivent. erscheint auch der rechte eine Spur faserürmer 
als der linke. Beide Lappen nehmen bezüglich des Fasergehaltes eine 
Mittelstellung zwischen rechter und linker Tonsille. 

Vermis sup.: 

Abgesehen von den oberflächlichen Läppchen sind die Markverhältnisse 
vollkommen normal. Dort macht sich in der Körnerschichte ein Ausfall ent- 
sprechend dem der linken Tonsille geltend. 

Vermis inf.: 

Ähnliche Verhältnisse wie in Tonsille und Lob. biv. 


Fibrillenprüparate. 

Lob.quadrang.links: In der Molekularschichte wenig horizontale Parallel- 
fasern, ebensowenig Fasern in der Kórnersehichte, keine Verbreiterung der 
Dendriten. Die Purkinjeschen Zellen zeigen keine Innenstruktur. Faser- 
körbe um sie herum auch spärlich. 
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Das gleiche gilt vom Lob. quadrang. rechts. 

Lob. semilun. links: ist besser entwickelt als die vorgeschilderten Prä- 
parate. Reichlich Horizontalfasern in der Molekularschichte, Neurofibrillen 
in einzelnen Purkinjeschen Zellen nachweisbar, Faserkórbe gut entwickelt, 
Dendriten etwas verbreitert. 

Lob. semilun. rechts: Knotenfürmige Auftreibungen eines Dendriten in 
der Mitte der Molekularschichte. Keine Neurofibrillen. 

Tonsille links: Die Dendriten zeigen lokale, ganz kleine Anschwel- 
lungen. Einzelne Dendritenverzweigungen reichen bis knapp unter die Pia 
und biegen dann nach einwürts um. Faserkürbe gut entwickelt um die Pur- 
kinjeschen Zellen, in denen nur stellenweise Neurofibrillen zu erkennen sind. 

Tonsille rechts: Hie und da verbreiterte Dendriten, im übrigen die- 
selben Verhältnisse wie früher. 

Lob. bivent. links: Entspricht im Fasergehalt dem Lob. semilun. links. 

Lob. biv. rechts: An einem Dendriten sind zwei spindelförmige, un- 
mittelbar aufeinanderfolgende Anschwellungen zu sehen. Sonst analoger Be- 
fund wie früher. 

Vermis sup.: Leichte Dendritenverbreiterung. 

Vermis inf.: Gut erhalten. 


Zusammenfassung. 


Paralytischer ProzeB gering. Mäßige Infiltration der Pia, 
vereinzelte Plasmazellen, relativ am stärksten in der Lob. se- 
milun. Die Molekularschichte zeigt nur sehr wenig Stäbchen- 
zellen, ist nicht besonders zellreich, keine Gefäßhosen. 

Die äußere Körnerschichte ist allenthalben vermehrt. Be- 
sonders deutlich sieht man sie im Lob. quadrang. links 
in den tiefer gelegenen Läppchen und im Vermis int. 

Die Purkinjeschen Zellen sind mäßig stark betroffen, am 
besten sind sie noch im Lob. quadrang. links erhalten, dann 
kommt Lob. semilun. rechts, wo aber die Nissl-Schollen eine 
netz- und wabenartige Auflósung zeigen. Am stürksten betroffen 
sind die Purkinjeschen Zellen im Lob. quadrang. rechts, Lob. 
semilun. links und Lob. bivent. rechts. Lob. bivent. links, Vermis 
Sup. Vermis inf. und Tonsillen stehen in der Mitte. 

Die Rarefizierung der Kórnerschichte ist in diesem Falle 
keine hochgradige. Am stárksten sind noch betroffen die ober- 
flächlich gelegenen Läppchen von Lob. quadrang. links, Vermis 
sup. und Lob. quadrang. rechts, ferner Lob. semilun. sup. links 
und einzelne Läppchen von Lob. semilun. rechts. Vermis inf. 
und beide Tonsillen zeigen keine Verminderung der Kórner. 

Bezüglich des Markfaserausfalles sind hier wieder die Lob. se- 
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milun. beider Seiten am stärksten betroffen, beide annähernd 
gleich stark. Am besten erhalten sind der Lob. quadrang. links, 
dann der Vermis sup. und der quadrang. rechts. Die Lob. bivent., 
besser als beide Tonsillen erhalten, stehen bezüglich des Mark- 
faserausfalles in der Mitte. Ihnen schlieBt sich der Vermis inf. an. 

In zwei Läppchen sind Dendritenschwellungen höheren 
Grades nachweisbar. 


Protokoll-Nr. 2427. M. T., 62 Jahre alt, Dauer der Erkrankung un- 
bekannt, Anstaltsbehandlung 21/ Jahre. 


Zellpráparate nach Nissl. 


Lob. quadrang. links: Geringgradige Infiltration der Pia. 

Die Molekularschichte nicht besonders zellreich, vereinzelte Stüb- 
chenzellen. 

Die Gliakerne in der Purkinjeschen Zellschichte stellenweise ver- 
mehrt, ohne daß aber an diesen Stellen ein stärkerer Ganglienzellenausfall 
zu bemerken wäre. In einzelnen Läppchen fehlen die Purkinjeschen Zellen 
zum guten Teile, sonst ist die Affektion der Purkinjeschen Zellen eine 
ziemlich starke. Nur in weuigen sind Nissl-Schollen zu erkennen. Verein- 
zelte Purkinjesche Zellen enthalten gelbgrünliches Pigment, andere wieder 
Vakuolen. Auch zweikernige Purkinjesche Zellen sind nachzuweisen. 

Die Kórnerschichte ist in den oberflüchlich gelegenen Lüppchen rare- 
fiziert. 

Lob. quadrang. rechts: Im Vergleiche zum gleichen Lob. der linken 
Seite ist die Affektion des Parenchyms geringgradiger. Die Purkinjeschen 
Zellen zeigen in einer ganzen Reihe von Exemplaren Nissl-Schollen. Die 
Kürnerschichte ist zwar auch vermindert, aber doch etwas schwücher als 
links. Die Gliazellen um die Purkinjeschen Zellen nicht besonders ver- 
mehrt. 

Lob. semilun. links: Eine Verminderung der Körnerschichte besteht 
nur in den oberflächlich gelegenen Läppchen des Lob, semilun. sup. Die 
Purkinjeschen Zellen besser erhalten als im Lob. quadrang. links, Den- 
driten stellenweise verbreitert, einige Zellen pigmentiert. Man sieht ferner 
viele atypisch gestaltete und gegen die Molekularschichte zu verlagerte 
Purkinjesche Zellen. Gliakerne um die Purkinjeschen Zellen schwach 
vermehrt. Bezüglich der Stübchenzellen der gleiche Befund wie früher. 
Eine zweikernige Purkinjesche Zelle nachweisbar. 

Lob. semilun. rechts: Hier besteht keine Verminderung der Kórner- 
schichte, die Purkinjeschen Zellen etwas stürker betroffen als im gleichen 
Lappen links. Sonst der gleiche Befund wie links. 

Beide Tonsillen zeigen in einzelnen Läppchen geringgradige Lichtung 
der Körnerschichte. Purkinjesche Zellen rechts besser erhalten als links. 

Im Lob. bivent. links: ist keine Rarefikation der Kórnerschichte nach- 
zuweisen. Purkinjesche Zellen überall ziemlich gut erhalten. 
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Im Lob. bivent. rechts: ist in zwei Läppchen eine Körnerlichtung zu 
konstatieren, auch sind die Purkinjeschen Zellen stärker affiziert als links. 

Vermis sup.: Hochgradige schwartige Verdickung der Pia; die Körner- 
schichte ist stark rarefiziert. Die Purkinjeschen Zellen zeigen reichlich 
Pigment und sind zum guten Teil stark degeneriert. Gliakerne in der 
Purkinjeschen Zellenschichte zeigen eine starke Vermehrung. 

Vermis inf.: Rarefikation der Körnerschichte nur im Bereiche der gegen 
den Ventrikel gerichteten Partien. Purkinjesche Zellen ziemlich gut er- 
halten. Gliazellen der Purkinjeschen Zellenschichte kolossal vermehrt und 
als besondere Schichte imponierend. 


Markscheiden prüparate. 


Lob. quadrang. links: In den tieferen Lüppchen derselbe Fasergehalt 
wie normal. In den oberflüchlich gelegenen Lüppchen ist das Netzwerk der 
Markfasern in der Kürnerschichte gelichtet und fehlen die Fasern um die 
Purkinjeschen Zellen. ۱ 

Lob. quadrang. rechts: Die gleichen Verhältnisse wie links. Der rechte 
Nucleus dent. ist faserreicher als der linke. 

Im Lob. semilun. rechts und links: übereinstimmende Befunde. 

Diffuser Markausfall in allen Läppchen, seien sie nun oberflächlich 
oder tiefer gelegen, in der Körner- und Molekularschichte. 

Tonsille rechts: Zeigt in den oberflächlich gelegenen Läppchen einen 
starken Markfaserausfall, in den tiefen dagegen beinahe normalen Faser- 
reichtum. 

Tonsille links: Die oberflächlich, aber auch tiefer gelegenen Läppchen 
zeigen einen starken Markausfall, der an Intensität dem der Lob. semilun. 
nahe kommt. ۱ 

Lob. bivent. links: Hier findet sich in einem tiefen Läppchen ein 
sklerotischer Herd, welcher den peripherst gelegenen Teil des Markstrahles 
und den ihn umgebenden Teil der Körnerschichte umfaßt. Die Markfasern, 
welche von dem tiefen Marke kommen, erscheinen an der Grenze des 
Herdes wie abgeschnitten, sind aber in dem peripher davon gelegenen, 
noch erhaltenen Teile der Körnerschichte wieder vorhanden. Im Bereiche 
des Herdes sind große, dunkel tingierte Gliakerne und dichte Gliafasern in 
nicht reichlicher Zahl vorhanden. Sonst zeigt dieser Lobus ähnliche Ver- 

ltnisse wie die Tonsille. 

Vermis sup.: Nur in den oberflächlichst gelegenen Läppchen zeigt 
sich ein geringfügiger Markfaserausfall in der Körnerschichte, dagegen sind 
die Markfasern in der Molekularschichte um die Purkinjeschen Zellen er- 
halten. 

Vermis inf.: In einzelnen Windungen in der Körnerschichte leichter 
fleckiger Ausfall von Markscheiden. 


Fibrillenpräparate. 


Lob. quadrang. links: Reichlich Horizontalfasern in der Molekular- 
schichte, Faserkörbe um die Purkinjeschen Zellen gut entwickelt, in ein- 
zelnen Purkinjeschen Zellen ist die Fibrillenstruktur zu erkennen. 
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Lob. quadrang. rechts: Molekularschichte nicht so faserreich wie links, 
Dendriten deutlich verbreitert, keine Achsenzylinderschwellung. 

Lob. semilun. links: Molekularschichte faserreich, Dendriten deutlich 
verbreitert, keine Achsenzylinderschwellungen, Fibrillenstruktur in einzelnen 
Purkinjeschen Zellen deutlich zu erkennen. 

Lob. semilun. rechts: Die Purkinjeschen Zellen zeigen keine Innen- 
struktur. Sonst der gleiche Befund wie früher. 

Die Präparate von den Tonsillen und den Lob. bivent. sind nicht gelungen. 

Vermis inf.: Faserreichtum in der Molekularschichte besser wie im 
Semilunarlappen, keine Neurofibrillen in den Purkinjeschen Zellen nach- 
weisbar. Dendritenverbreiterung. 

Vermis sup.: Im wesentlichen der gleiche Befund. 


Zusammenfassung. 


Der paralytische Prozeß zeigt nur geringe Intensität. 

Die Pia ist schwach infiltriert. 

Die Molekularschichte zeigt vereinzelt Stäbchenzellen. 

Die äußere Körnerschichte zeigt besonders im Vermis inf. 
und sup. eine Vermehrung, sonst ist die Vermehrung gering- 
gradiger als in den früheren Fällen. Die Purkinjeschen Zellen 
sind alle vergrößert, es fehlt ein guter Teil. Tigroid in den 
Zellen nur spärlich vorhanden. Relativ noch am reichlichsten 
entwickelt bei Tonsille rechts, Lob. bivent. links und Vermis 
inf. Verbreiterung der Dendriten in allen Lappen. 

Die Körnerschichte zeigt nicht in allen Teilen des Klein- 
hirns eine Verminderung. Betroffen sind: Vermis sup. und die 
gegen den Ventrikel gelegenen Partien des Verm. inf, ferner 
Lob. semilun. sup. links; in geringerem Grade betroffen: beide 
Lob. quadrang. die beiden Tonsillen und Lob. bivent. rechts, 
wührend Lob. bivent. links und Lob. semilun. rechts keine Ver- 
minderung in der Kórnerschichte zeigen. 

Bezüglich des Markfaserausfales sehen wir auch hier die 
beiden Lob. semilun. am intensivsten befallen. Bei Lob. bivent. 
links befindet sich ein Läppchen ohne Mark, dann folgt Tonsille 
links. Am besten erhalten sind die Lob. quadrang., Vermis sup., 
Vermis inf. Die übrigen Lappen stehen bezüglich ihres Mark- 
ausfalles in der Mitte. 


Protokoll-Nr. 2430. B. K., 65 Jahre alt, Dauer der Erkrankung 6 Jahre. 


Zellprüparate nach Nissl. 


Lob. quadrang. links: Pia mäßig infiltriert. Die Infiltration ist etwas 
stärker als in einem der frühern Fälle (2425). 
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In der Molekularschichte Stäbchenzellen nicht besonders reichlich 
vorhanden. 

Kleine Ganglienzellen daselbst gut erhalten. Die Purkinjeschen 
Zellen sind stellenweise ausgefallen, sonst sind sie mäßig stark affiziert. 
Das Tigroid bildet keine kompakten Schollen, sondern besteht aus feinsten 
Körnchen, die in den Zellen spärlich verteilt sind. Mehrere zweikernige 
Purkinjesche Zellen, auch eine mit einem Kerne und zwei Kernkörperchen. 
In einem tiefern Läppchen befindet sich ein Haufen größerer und kleinerer 
Ganglienzellen. Die größeren entsprechen den Purkinjeschen Zellen. 
Unter den kleinen befindet sich eine mit zwei Kernen. Vielleicht stellt diese 
eine in der Entwicklung zurückgebliebene Purkinjesche Zelle vor. Die 
Gliakerne um die Purkinjeschen Zellen sind stellenweise stark vermehrt. 


Die Körnerschichte erscheint in einigen oberflächlichen Lüppchen 
reduziert. 

Nucleus dent. links: GefüBreich, Gefäße manchmal ganz gering- 
gradig infiltriert, reich an Zellen, welche zum Teil atrophisch, zum Teil 
geblüht und pigmentreich sind. Tigroidschollen nur undeutlich zu sehen. 

Lob. quadrang. rechts: Die Pia erscheint weniger stark infiltriert. 
In der Molekularschichte triffü man vereinzelt Stübchenzellen. an. Sie er- 
scheint etwas verschmülert. Kleine Ganglienzellen in ihr merkwürdig gut 
und reichlich, : 

Gliakerne der Zellschichte ab und zu vermehrt, doch nicht so be- 
deutend wie im früheren Prüparate. 


Die Purkinjeschen Zellen stärker affüziert. In mehreren Vakuolen 
nachweisbar. Eine zweikernige Purkinjesche Zelle. 

Die Körnerschichte ist in den oberflächlichen Läppchen deutlich ge- 
lichtet. In den nächst tiefern ist der Körnerschwund noch angedeutet. 

Keine GefüBinfiltration in Rinde und Mark. 

Nucleus dent. rechts: ühnlich wie links. 

Lob. semilun. links: Geringe Infiltration der Pia. 

In der Molekularschichte wenig Stübchenzellen, kleine Ganglienzellen 
in ibr gut erhalten. Äußere Körner stellenweise vermehrt. 


Purkinjesche Zellen stark affziert. Nissl-Schollen zum guten Teil 
fehlend, zum Teil nur angedeutet. In einzelnen Zellen Vakuolen. Im Be- 
reiche des Lob. semilun. sup. Rarefikation in den obern Körnerschichten. 
Kein Unterschied im Grade der Affektion bei den Purkinjeschen Zellen im 
Lob. semilun. sup. und inf. 

Einzelne Gefäße im Mark sind ganz spärlich mit Plasmazellen und 
Lymphozyten infiltriert. 

Lob. semilun. rechts: Pia eher schwächer infiltriert als links. Mole- 
kularschichte etwas schlechter wie im vorgeschilderten Präparate. 

Purkinjesche Zellen stark affziert. Bezüglich der Intensität der 
Affektion der Purkinjeschen Zellen bestehen auch hier keine Differenzen 
zwischen Lob. semilun. sup. und inf. 

Kórnerschichte im Lob. semilun. sup. geringfügiger reduziert als 
links. 
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Tonsille links: In der Molekularschichte reichlich Stübchenzellen. 
Äußere Körner nicht wesentlich vermehrt, Purkinjesche Zellen nicht so 
stark affiziert wie in Lob. semilun. Eine dreikernige Purkinjesche Zelle 
nachweisbar. 

Die Kürnerschichte erscheint nicht reduziert. 

Tonsille rechts: Äußere Körner nicht vermehrt. 

Purkinjesche Zellen vielleicht etwas stärker affiziert als in der 
linken Tonsille. Eine zweikernige Purkinjesche Zelle nachweisbar. 

Geringgradige Rarefikation der Körnerschichte in den oberflächlich 
gelegenen Läppchen. 

Lob. bivent. links und rechts: Beide gleich stark affiziert. 

Äußere Körner stellenweise stärker vermehrt. Purkinjesche Zellen 
wesentlich besser als in den frühern Präparaten. Nissl-Schollen vorhanden. 

Körnerschichte normal dicht. 

Vermis sup.: Pia bindegewebig verdickt, in ihr befindet sich an einer 
Stelle eine ganze Gruppe von Corpora amylacea. 

Die Purkinjeschen Zellen besser als in den früheren Präparaten. 
Sie halten die Mitte zwischen denen von Lob. quadrang. links und denen 
von Lob. semilun. | 

Die Körner sind deutlich vermindert. 

Vermis inf.: Stat, idem. 


Markscheidenprüparate. 


Lob. quadrang. links: Normal. 

Lob. quadrang. rechts: Oberflächliche Körnerschichte eine Spur faser- 
ürmer als links. 

Lob. semilun. links und rechts: Fasernetze in der oberflüchlichen 
Körnerschichte gelichtet, rechts stärker als links. 

Tonsille links: Fasernetz in der oberflächlichen Körnerschichte völlig 
fehlend, nur einzelne Markfasern darin erhalten. Auch die Markstrahlen 
erscheinen deutlich gelichtet. In den tiefen Windungen wieder annühernd 
normale Verhältnisse. 

Tonsille rechts: Annähernd der gleiche Befund. 

Lob. bivent. links: Etwas schlechter als Lob. semilun., besser als 
Tonsille. 

Lob. bivent. rechts: Entspricht seinem Markfasergehalte nach dem 
Lob. semilun. links. 

Vermis sup.: SchlieBt sich dem vorgeschilderten Präparate an. 

Vermis inf.: Besser erhalten als die linke Tonsille. 


Fibrillenprüparate. 


Lob. quadrang. links: In der Molekularschichte reichlich Horizontal- 
fasern. Dendriten gut entwickelt, vereinzelt verbreitert. Faserkörbe um die 
Purkinjeschen Zellen gut entwickelt. Die Purkinjeschen Zellen zeigen 
keine Innenstruktur. Zwei Achsenzylinderschwellungen in der Körnerschichte 
nachweisbar. 

Lob. quadrang. rechts: Ähnlich dem vorhergehenden. 
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Im oberen Drittel der Molekularschichte befindet sich ein Dendriten- 
fragment, das an seinem peripher gelegenen Ende kugelig gebläht erscheint 
und sich auf der einen Seite mit scharfer, schwarzer Kontur abgrenzt. Von 
der kugeligen Auftreibung gehen eine Reihe kurzer Ästchen ab. 

Lob. semilun. links: Molekularschichte etwas faserärmer als früher. 
Dendriten- und Achsenzylinderschwellungen in ausgesprochener Weise vor- 
handen. In der Mitte der Molekularschichte sieht man an einer Stelle ein 
eigentümlich geformtes Gebilde von der Größe einer Purkinjeschen Zelle. 
Dieses Gebilde ist durch eine Einschnürung in zwei ungleich große, ver- 
schieden geformte, durch eine schmale Brücke miteinander verbundene Teile 
gegliedert. Der kleinere, peripheriewärts gelegene hat eine mehr rundliche 
Form und entsendet drei Fortsätze, der größere, mehr gegen die Purkinje- 
schen Zellen gelegene Teil ist eher polygonal gestaltet, zeigt in seinem 
Innern eine kreisförmige Aufhellung, die übrigens auch im andern Teile 
schon angedeutet ist. Dieses Gebilde entsendet einen Fortsatz gegen die 
Zellschichte hin, der in Richtung und Verlauf dem Dendriten einer Pur- 
kinjeschen Zelle entspricht. Es handelt sich also um eine hochgradige 
Schwellung eines Dendriten von einer Intensität, wie man sie in den Fällen 
von amaurotischer Idiotie antrifft. 

Lob. semilun. rechts: Fasern in der Molekularschichte vermindert. In 
der Molekularschichte ist ferner eine Riesengliazelle nachweisbar. 

Tonsille links: Horizontalfasern weniger zahlreich, Faserkörbe gut 
entwickelt. Die Bergmannschen Fasern haben sich stark mitgefärbt. 

Tonsille rechts: Horizontalfasern noch schlechter entwickelt. Achsen- 
zylinderschwellungen. 

In beiden Lob. bivent. sind die Faserkörbe um die Purkinjeschen 
Zellen wieder besser entwickelt. 

Vermis sup.: Auch in den peripheren Teilen der Molekularschichte 
Horizontalfasern vorhanden. Achsenzylinderschwellungen. 

Vermis inf.: 

Bietet nichts wesentlich Neues. 


Zusammenfassung. 


Die Veränderungen sind im Prinzip die gleichen wie in den 
früheren Pallen, 

Die Meningitis ist diffus, in den Seitenteilen akuter, im 
Wurm mehr fibrös. Der Lob. quadrang. ist am wenigsten affiziert, 
der Lob. semilun. sup. ziemlich stark dagegen, rechts mehr als 
links. Am stärksten ist die linke Tonsille affiziert. Der Wurm 
steht ungefähr in der Mitte zwischen stärkster und schwächster 
Affektion. l 

Der Markfaserschwund tritt nicht fleckweise, sondern diffus 
auf, vorwiegend in der linken Tonsille, der rechten Tonsille und 
dem Lob. bivent. links und erreicht der Schwund der Körner- 
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schichte in den oberflächlich gelegenen Läppchen höhere Grade 
als in den tiefer gelegenen. Die Dendritenschwellungen sind 
deutlich sichtbar und stellenweise exzessiv. Ferner sind ballon- 
fürmige aufgetriebene Achsenzylinder nachweisbar, Die Kletter- 
fasern entfernen sich nicht von den Dendriten. 

Die Purkinjeschen Zellen sind am stärksten im Lob. 
semilun. rechts und links afflziert. Die Gliakerne der Zell- 
Schichte sind im Lob. quadrang. links und in beiden Lob, bivent. 
am deutlichsten vermehrt. Die Rarefikation der Kórnerschichte 
herrscht im Lob. quadrang. rechts, Vermis sup. und inf. vor. 


Protokoll-Nr. 2438. F. F., 49 Jahre alt, Dauer der Erkrankung 4 Jahre. 


Zellprüparate nach Nissl. 


Lob. quadrang. links: Allgemeiner Prozeß mäßig stark, Molekular- 
schichte wenig Stübchenzellen, kaum kernreicher als in der Norm. 

Purkinjesche Zellen reichlicher als in den früheren Füllen vorhanden, 
ziemlich blaß gefärbt, aber ihre Form nicht wesentlich verändert. Eine zwei- 
kernige Purkinjesche Zelle nachweisbar. Die Tigroide fehlen nahezu völlig 
oder sind um die Kerne zu finden. 

Die äußeren Körner, i. e. die Gliazellen der Zellschichte, sind etwas 
vermehrt. 

Die Körnerschichte nicht besonders auffällig dehiszent. 

Im Mark keine sonderliche Kernvermehrung. 

Im Nucleus dent. links Zellen unscharf, einzelne atrophisch, andere 
vakuolisiert, alle ziemlich pigmentreich. 

` Lob. quadrang. rechts: Pia infiltriert wie früher. 

Molekularschichte auffallend kernarm. 

Die Purkinjeschen Zellen wie im vorgeschilderten Prüparate, viel- 
leicht etwas geringer an Zahl, äußere Körner nur stellenweise etwas stärker 
vermehrt. 

Körnerschichte nur oberflächlich sicher stärker affiziert als links, in 
ihr homogene, ganz blaß gefärbte Masse, die einen Zusammenhang mit zu- 
grunde gehenden Körnern noch deutlicher erkennen läßt.. 

Nucleus dent. rechts: Ist ähnlich dem der linken Seite, seine Grund- 
substanz erscheint etwas kernreicher, aber nur an umschriebenen Stellen. 

Lob. semilun. rechts: Beide "appen ganz gut entwickelt, Pia wie in 
den vorgeschilderten Schnitten. 

Der Prozeß stellenweise etwas stärker, besonders in den Randlüppchen, 
ohne sich qualitativ von den vorgeschilderten zu unterscheiden. 

Lob. semilun. links: Körnerschichte noch stärker reduziert. 

Purkinjesche Zellen ohne jegliche Struktur. Kleine Ganglienzellen 
in der Molekularschichte schlecht erhalten. 

Tonsille links: Pialveránderungen nicht so stark wie in den früheren 
Schnitten, vielleicht etwas mehr Ödem der Pia. 
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Dagegen sind die anderen Veränderungen intensiver. Die Molekular- 
schichte zeigt Stäbchenzellen. 

Die Purkinjeschen Zellen sehr stark affiziert, aber doch besser als 
im Lob. semilun. links, einzelne Zellen zweikernig, äußere Körner nur mäßig 
verbreitert. 

Die Körnerschichte ist im allgemeinen dehiszent, aber mehr diffus. 

Die Markschichte ist ziemlich kernreich. 

Tonsille rechts: Piale Veränderungen wie im vorherigen Präparate, 
die anderen Veränderungen aber wesentlich geringfügiger in allen Schichten. 

Lob. bivent. links: Das Infiltrat der Pia dichter und akuter. Die oberen 
Läppchen etwas stärker affiziert als die tieferen, in allen Schichten ziemlich 
gleichmäßig. Die Veränderungen sind parallel der pialen Affektion. 

Lob. bivent. rechts: Die Pia ist keineswegs intensiver affiziert. Die 
Affektion ist eine ziemlich starke, und zwar nicht nur in den oberflächlichen 
Läppchen. Sie ist entschieden stärker als im Lob. quadrang. 

Vermis sup.: 

Pia relativ zart, nur stellenweise verbreitert. In den einzelnen 
Läppchen deutliche Affektion von mäßiger Intensität in allen drei Schichten. 

Vermis inf.: 

Pia stellenweise akut infiltriert, die dem Ventrikel zugewendeten 
Läppchen zeigen starke Affektionen aller Schichten. 

Inältrat an einzelnen Gefäßen des Marks. 


Markscheidenpräparate. 


Lob. quadrang. links: Markstrahlen gegen die Peripherie der Läppchen 
defekt, fleckweisen Ausfall zeigen stellenweise die tiefen Markstrahlen. 

Nucleus dent. links: Auffallend reich an Fasern. 

Lob. quadrang. rechts: Die gleichen Veränderungen wie links, nur 
stärker an Intensität. 


Lob. semilun. links: Die Entmarkung geht in die Tiefe, ist auch hier 
fleckweise in den dichten Markstrahlen aufgehellt. 

Lob. semilun. rechts: Die Affektion ist mehr diffus, aber weniger 
intensiv wie links. 

Die Tonsillen zeigen beiderseits starke Entmarkung, rechts mehr als 
links. Hier treten in den tiefen Markstrahlen die Gefäßquerschnitte be- 
sonders hervor. 

Lob. bivent. links: Die Markstrahlen der Läppchen fast völlig fehlend, 
die Hauptmarkstrahlen sehr markfaserarm und fleckig affiziert. 

Lob. bivent. rechts: Zeigt eine weit geringere Intensitüt des Mark- 
faserausfalles. 

Vermis sup.: 

Zeigt in den vorderen Lüppchen eine wesentlich stürkere Affektion als 
in den hinteren, indem die ersteren bis in die. gemeinsamen Markstrahlen 
hinein entmarkt sind und der Markstrahl selbst fleckige Entmarkung auf- 
weist. Auch die tieferen Markstrahlen sind hier sehr faserarm. 

Vermis inf.: 

Weit schwücher affiziert als der Vermis sup. 
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Hämalaun-Eosin-Präparate zeigen, daß die Pia sehr wenig Gliaein- 
wachsungen besitzt und daß stellenweise sich ein leichtes Ödem zwischen 
Pia und Rinde findet.. 


Bielschowsky-Präparate. 


Lob. quadrang. links: Die Fasern in der Molekularschichte nur hori- 
zontal vorhanden, die Körbe um die Purkinjeschen Zellen ziemlich faser- 
dicht, die einzelnen Fasern sind grob und wellig, zum Teil fragmentiert, in 
den Purkinjeschen Zellen sieht man gelegentlich ein feines Fasernetz. Die 
Körnerschichte zeigt sehr dünne Fasern in spärlicher Menge, das tiefe Mark 
besitzt eigentlich keine in toto zu verfolgende Faserbündel, sondern meist 
kurze Abschnitte von Achsenzylindern. Nur in den größeren Markstrahlen 
kann man auch auf längere Strecken Achsenzylinder wahrnehmen. 


Lob. quadrang. rechts: Einzelne Purkinjesche Zellen besitzen 
mächtige Dendriten, welche kolbige Auftreibungen, besonders an den Stellen 
dichotomischer Verzweigungen erkennen lassen. Man kann.an einzelnen noch 
lateral gelegene Fibrillenpakete erkennen. Es kommen dadurch relativ 
groteske Bildungen zustande. 


Lob. semilun. links: In der Molekularschichte überwiegt das hori- 
zontale Fasernetz, die Dendriten der Purkinjeschen Zellen zeigen wiederum 
Auftreibungen und Verbreiterungen an den Teilungsstellen. Die Kletter- 
fasern sind ihnen dicht angeschmiegt. Hier erscheinen auch die Bergmann- 
schen Fasern mitgefärbt. Innenstruktur der Purkinjeachen Zellen ist ver- 
nichtet, Körbe erhalten. An den Dendriten ist in den Schwellungen 
gelegentlich deutlich die Fibrillenstruktur zu erkennen. 


Lob. semilun. rechts: Keine größeren Unterschiede gegen links, nur 
die Markstrahlen sind fleckig aufgehellt. 


Tonsille links: Dendritenauftreibungen sind hier spärlicher, in den 
Zellen allerdings nur vereinzelt Fibrillenstruktur kenntlich, die Faserkörbe 
mäßig gut entwickelt. Die Markstrahlen enthalten keine geschlossenen 
Achsenzylinder. 

Tonsille rechts: Dendriten stark verbreitert, mit starken Geüsten, sonst 
wie früher. 

Lob. bivent. links: Auch hier ist das auffallendste die starke Ver- 
breiterung der Dendriten, zwischen denen sich an den Teilungsstellen 
schwimmhautähnliche Gebilde, die blasser gefärbt sind als der Dendrit selbst, 
zeigen. Eine fibrilläre Struktur dieser Dendriten ist nur angedeutet. Die 
Fibrillen erweisen sich aber zum großen Teil als fragmentiert. Zahlreiche 
Kletterfasern begleiten diese Dendriten, eng angeschmiegt. 


Das Geüst läßt sich bis nahe an die Oberfläche der Molekularschichte 
verfolgen. Faserkürbe ziemlich gut entwickelt, Faserung in der Molekular- 
schichte etwas weniger gut, im tiefen Mark keine weiteren Achsenzylinder. 
Nur ein feines Netz dünnster Fasern. 

Lob. bivent. rechts: Desgleichen. 

Vermis sup.: 

Die Dendritenverbreiterung vielleicht hier nicht so übermäßig stark, 
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in einzelnen Zellen Fibrillen. In der Körnerschichte, aber auch im tiefen 
Mark sind ziemlich gut erhaltene verbreiterte Achsenzylinder zu sehen. 
Vermis inf.: 
Derselbe Befund. 
Zusammenfassung. 


Die Pia ist im allgemeinen weniger stark infiltriert, doch 
sind in einzelnen Läppchen die Infiltrationen dichter und akuter. 

Die Purkinjeschen Zellen weisen die stärksten patho- 
logischen Veränderungen in folgenden Läppchen auf: Lob. semilun. 
links, Tonsille links und Vermis inf, das gleiche gilt auch für 
die Dezimierung der Kórnerschichte. Die Vermehrung der áuBern 
Körner. hält sich in allen Läppchen in bescheidenen Grenzen. 

In der rechten Tonsille, im Lob. bivent. links sowie im 
Vermis inf. sehen wir den Markfaserschwund am deutlichsten 
ausgeprägt. Der Markfaserschwund ist nicht nur diffus, sondern 
tritt auch fleckweise in vier verschiedenen Läppchen auf. Ferner 
sei auf das zweimalige Vorkommen mehrkernige Purkinjescher 
Zellen sowie auf die Achsenzylinder- und Dendritenschwellungen 
aufmerksam gemacht, welche in vier Läppchen verschiedene 
Intensitätsgrade erreichen. 


Protokoll-Nr. 2486, K. A., 83 Jahre alt, Dauer der Erkrankung 8 Jahre. 


Zellpräparate nach Kisel 


Lob. quadrang. links: Pia nur stellenweise geringfügig infiltriert. In 
der Molekularschichte sind nur Kerne von Gliazellen zu sehen. 

Die Purkinjeschen Zellen fehlen zum guten Teile, die vorhandenen 
sind stark affiziert. Es sind nirgends Nissl-Schollen in ihnen anzutreffen. 
Die Gliakerne in der Zellschichte sind deutlich vermehrt und imponieren 
auch in tiefern Läppchen als selbständige Schichte. Die Körnerschichte ist 
in den oberflächlich gelegenen Windungen etwas vermindert. Stäbchenzellen 
sind nur vereinzelt zu sehen. Keine Gefäßinfltration im Parenchym. 

Nucl. dent. links: Zellen stellenweise wie angefressen, atrophisch 
pigmentreich, zum Teil geschwellt, keine Innenstruktur. Eine zweikernige Zelle. 

Lob. quadrang. rechts: Erkrankung der Pia etwas deutlicher als links. 
Die Körnerschichte ist etwas stärker rarefiziert als links. Sonst im wesent- 
lichen der gleiche Befund wie links. 

Lob. semilun. links: Pia an einer Stelle verdickt. 

Körnerschichte in einzelnen Läppchen der Oberfläche etwas reduziert. 

Purkinjesche Zellen womöglich noch stärker affiziert als in den 
vorherigen Präparaten. Nirgends Nissl-Schollen, Homogenisterung des 
Protoplasma. 

Als besonderer Befund wäre folgender hervorzuheben: In einem tiefen 
Läppchen des Lob. semilun. inf. ist die Körnerschichte hochgradig reduziert. 
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Die Purkinjeschen Zellen fehlen vollkommen. Am peripheren Rande der 
Kömerschichte zieht ein dichtes Band von Gliakernen, unter welchen sich 
viele große befinden. Der Befund erinnert an den bei Kleinhirnsklerose er- 
hobenen (vgl. Abbildung). 

Lob. semilun, rechts; Im Bereiche des Lob. sem. inf. ist die Körner- 
schichte etwas vermindert. Die Gliakerne der Zellschichte nicht besonders 
stark vermehrt. Purkinjesche Zellen wie im früheren Prüparate. 

Tonsille links: Keine Verminderung der Körnerschichte. Sonst die- 
selben Verhültnisse wie oben. 

Tonsille rechts: Ähnlicher Befund wie in der linken Tonsille. Nur 
sind hier die Gliakerne ayellenweise vermehrt, trotzdem die Körnerschichte 
gut erhalten ist. 

Lob. bivent. links: Keine Verminderung der Körnerschichte. Die Pur- 
kinjeschen Zellen erscheinen in diesem Lappen sehr stark affiziert. Es sind 
in einzelnen Zellen Vakuolen nachzuweisen. 

Die Gliakerne der Zellschichte sind stellenweise stark vermehrt, an 
andern Stellen wieder, trotzdem die Purkinjeschen Zellen ` ebenso stark 
affiziert smd, viel weniger dicht. 

Lob. bivent. rechts: Körnerschichte nicht vermindert. Purkinjesche 
Zellen wieder etwas besser als links erhalten. 

Vermis sup.: 

Schwartige Verdickung der Pia. 

Körnerschichte stärker rarefiziert als im rechten Lob. quadrang., aber 
nur in oberflächlich gelegenen Partien. 

۱ Die Purkinjeschen Zellen besser als im Lob. bivent. erhalten. Hie 
und da Andeutung von Nissl-Schollen. 

Gliakerne stellenweise vermehrt. 

Vermis inf.: 

Körnerschichte normal. 

Purkinjeschen Zellen wieder stärker affiziert. Keine Nissl-Schollen. 
Sonst dieselben Befunde wie früher. 


Markscheidenprüparate. 


Lob. quadrang. links: Nur in den oberflächlichst gelegenen Lüppchen 
ist das Netz der Markfasern in der Körnerschichte nicht so dicht wie normal. 
Markfasern um die Purkinjeschen Zellen erhalten. Ödem der Körnerschichte. 

Nucl. dent. links: Etwas faserürmer als normal. 

Lob. quadrang. rechts: Markfasernetze in den oberflüchlich gelegenen 
Körnerschichten stärker rarefiziert als links. 

Markfaserung im Nucleus dent. rechts besser erhalten als links. 

Lob. semilun. links: Ödem der Körnerschichte. 

Fasernetz der Körnerschichte stark reduziert, zum Teil oberflächlich 
fehlend, Markfasern um die Purkinjeschen Zellen relativ gut erhalten. 

Lob, semilun. rechts: Stürker affiziert als links, deutliches Ödem, 
Markäste deutlich verschmälert und schlecht tingiert. 

Tonsile links: Hier sind die Markfasern wesentlich besser als im 
Lob. semilun. links. 
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Lob. bivent. links: Markfaserausfall etwas beträchtlicher als in der 
linken Tonsille. 

Lob. bivent. rechts: Etwas besser als links. 

Vermis sup.: 

Ausfall des Markes etwas stärker als im Lob. quadrang. links. 

Vermis inf.: ۲ 

Markausfall wie in der linken Tonsille. Stellenweise fleckförmiger 
Ausfall. | 


Fibrillenprüparate. 


Lob. quadrang. rechts: In der Molekularschichte reichlich Horizontal- 
fasern, Dendriten an den Teilungsstellen verbreitert, Struktur der Pur- 
kinjeschen Zellen nicht kenntlich, Fasernkörbe gut entwickelt, in der Mark- 
schichte lassen sich Achsenzylinder über weitere Strecken hin verfolgen. 

Lob. semilun. links: Keine wesentlichen Abweichungen vom früheren 
Prüparate. In einzelnen Purkinjeschen Zellen Fibrillenstruktur angedeutet, 
was für eine größere Resistenz der Fibrillen der einwirkenden Schädlichkeit 
gegenüber im Vergleich zu den Nissl-Schollen sprechen würde, die in den 
entsprechenden Nissl-Prüparaten fehlen. Verbreiterung der Dendriten. 

Lob. semilun. rechts: Schlechter als das vorhergehende Präparat 
erhalten. Keine Fibrillenstruktur. 

Tonsille links: Fasern in der Molekularschichte vermindert. Dendriten 
nicht verdickt. Fibrillenstruktur stellenweise erhalten. 

Tonsille rechts: Ähnliche Verhältnisse wie im vorhergehenden Prä- 
parate. 

Lob. bivent. rechts und links: Status idem. 

Vermis sup.: 

Faserkörbe um die Purkinjeschen Zellen gut entwickelt, in einzelnen 
Zellen Fibrillenstruktur erkennbar, reichlich Horizontalfasern in der Mole- 
kularschichte. Dendriten verbreitert. 


Zusammenfassung. 


Die Pia ist nur sehr wenig affiziert. In der Molekular- 
schichte sind nur vereinzelte Stäbchenzellen zu finden. 

Die äußere Körnerschichte tritt besonders im Lob. qua- 
drang. links sehr deutlich hervor, ist aber auch in den andern 
Lappen des Kleinhirns anzutreffen, stellenweise abgehoben und 
sehr stark vermehrt. | 

Die Purkinjeschen Zellen sind annähernd überall gleich 
stark befallen, vielleicht noch am stärksten im Lob. bivent. links. 
Nirgends sind in den Zellen Schollen zu sehen, vereinzelte Va- 
kuolen. Die Dendriten der Purkinjeschen Zellen sind verdickt. 
Neurofibrillenstruktur ist in den Zellen nur einzelner Lappen 
zu erkennen, so im Lob. semilun. links, ferner in der rechten 
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Tonsille und im Vermis sup. Fasernkörbe um die Zellen allent- 
halben gut entwickelt. 

Bezüglich der Körnerschichte zeigen nur die beiden Lob. 
quadrang. und der Vermis sup. eine Reduktion der Körnerzellen. 
Die übrigen Partien sind gut erhalten. Der Markfaserausfall ist 
in diesem Falle geringgradig. Am stärksten noch sind auch hier 
wiederum die Lob. semilun. rechts und links vom Markschwund 
betroffen, dann folgt Tonsille rechts, am besten sind die Mark- 
fasern im Lob. quadrang. links erhalten, wo nur in den ober- 
flächlich gelegenen Läppchen wenige Fasern der Körnerschichte 
zugrunde gegangen sind, während in den tiefer gelegenen 
Läppchen vollständig normale Verhältnisse herrschen. Weniger 
gut sind dann aber bei immerhin geringfügigem Markausfalle 
Lob. quadrang. rechts, Vermis sup. Vermis. inf, beide Tonsillen 
und Lob. bivent. erhalten. 


Unter den zehn Fällen traf ich in sechs Kleinhirnen mehr- 
kernige Purkinjesche Zellen an, meist zweikernige, einmal eine 
dreikernige. 

Die erste Beobachtung zweikerniger Purkinjescher Zellen 
überhaupt verdanken wir Sträußler, der solche in den Klein- 
hirnen zweier jugendlicher Paralytiker in reichlicher Zahl sah. 
Da er diesen Befund trotz seines großen Untersuchungsmateriales 
nur in Fällen juveniler Paralyse erheben konnte, schloß er, daß 
dem Auftreten zweikerniger Purkinjescher Zellen eine prin- 
zipielle Bedeutung für die juvenilen Formen der Paralyse zuzu- 
messen sei. Nach Sträußler handelt es sich hiebei um Ent- 
wicklungsanomalien, hervorgerufen durch die toxischen Wir- 
kungen der Lues, welche in dieser Weise schon in der Entwick- 
lung des Nervensystems den Boden für die spätere Erkran- 
kung vorbereiten. In der Folge haben sich eine Reihe von 
Autoren mit der Frage der zweikernigen Purkinjeschen Zellen 
beschäftigt. Ich nenne Kolb, Ranke, Lafora, Alzheimer und 
Stein. 

Zwei Ansichten stehen einander diametral gegenüber. Die 
eine läßt die zweikernigen Ganglienzellen im postfötalen Leben 
sich bilden (Alzheimer). Kolb faßt das Vorhandensein zwei- 
kerniger Nervenzellen als ein Zeichen regressiver Ernährungs- 
störungen auf. 
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Die andere Ansicht geht dahin, die mehrkernigen Pur- 
kinjeschen Zellen als Ausdruck einer abnormen Anlage hinzu- 
nehmen, unabhängig von der Einwirkung einer hereditären Lues. 
Daß die hereditäre Lues an sich nicht der ausschließliche Grund 
für das Vorkommen zweikerniger Nervenzellen sein kann, wie 
dies Sträußler für seine Fälle juveniler Paralyse postuliert, 
beweisen die Befunde Alzheimers bei erwachsenen Paralytikern, 
bei denen eine hereditäre Lues ausgeschlossen werden konnte, 
beweisen des weiteren auch die Untersuchungen Steins, der 
vor kurzem die Frage der zweikernigen Purkinjeschen Zellen 
einer neuerlichen Revision unterzog. Er findet sie im Kleinhirn 
juveniler Paralytiker in 100°/, der Fälle vertreten, bei erwach- 
senen Paralytikern in 84°/,, bei Hirntumoren in 100°/,, bei Idioten 
in 67°/,, bei Dementia praecox in 63°/, der untersuchten Fälle. 
Daß es sich bei den mehrkernigen Purkinjeschen Zellen um 
eine Anlageanomalie handelt, schließt Stein aus dem Umstande, 
daß 1. in allen von ihm untersuchten Fällen von Hirntumoren 
doppelkernige Purkinjesche Zellen zu finden waren und Hirn- 
tumoren sich auf der Basis einer Anlageanomalie entwickeln, daß 
2. sich bei heterotopen und abnorm verlagerten Purkinjeschen 
Zellen diese Doppelkernigkeit relativ häufiger zeigt. Letzteres in 
meinen Fällen zu konstatieren, hatte ich keine Gelegenheit, da- 
gegen sah ich in einem Falle (2430) kleine Ganglienzellen mit 
zwei Kernen, welche den Eindruck erweckten, als ob es sich 
hier um in der Entwicklung zurückgebliebene Purkinjesche 
Zellen handle. Aus dem Falle 2430, bei dem sich die paralytische 
Erkrankung durch sechs Jahre hinzog, möchte ich keine bin- 
denden Schlüsse im Sinne Kolbs ziehen, der zur Stütze seiner 
oben mitgeteilten Ansicht anführt, daß gerade bei den pro- 
trahiert verlaufenden Fällen von progressiver Paralyse die doppel- 
kernigen Purkinjeschen Zellen ganz besonders häufig vor- 
kommen. 

Ein weiterer interessanter Befund, den ich in meinen Fällen 
erheben konnte, sind die Schwellungen der Dendriten und Achsen- 
zylinder (Fig. 1 und 2). 

Schwellungen von Zellfortsätzen der Purkinjeschen Zellen 
beschrieben nach Hadlich auch Schaffer und Spielmeyer bei 
amaurotischer Idiotie, Sträußler bei angeborener Kleinhirnatro- 
phie. Letzterer beobachtete Dendriten- und Achsenzylinderschwel- 


UA 5 juvenile. P ‚Para, eg: 
za dodegeneratiou,. ak ‚welcher: die ‚amaurolis isch» : di 4t 
| m Seres Ach ee feti 1 d © 


Eh m in der. SPICE وی‎ age dB 







| ; P ur rk aj — Zeiten sowie la die ی ی ی‎ der بر‎ s und 7 E 
chis senz mer del 7 ee Eer — = i S : | 





Ge 


darbietet. 















ral WA. Pe uses Ge ES 











: Ped Ser "Welles in Sen — einen: —— Lentgen ` 
|. Prozell dar, Der. endogeue Charakter des Prozesses. spiegle a 





ische Prozesses à eder. 





 Paralyse ein ganz eigenartiges, von ‚derselben Erkrankung do 
Erwachaenen ee — eg E e 


iê und. e E 
okoren. Dis e D E 


m TET d dudes M yaf f Grund deri diu — E 


ice ۸۲۷ 4 


fi 


us e : NT beschreibt in sieben Tabesfillen und zwet 


m d den, meer? der gene mue en 


۱ 


rotes Histologie d des Xieialirus dee veer Seine we 





V  Dendriten- und hine lidersnoralluag * sind aber aidé 


ES wie ‘dies SirünBler annimmt, bei den juvenile Formen ` 








ara npe e — a daten. ‚Sich anoh Hi — 





nar DË: helle dud. amkk: oit DR Ka von - s 





E» — A —— P F 
ZER ia 


8 - ۱ > * Ld 

` — — : e "Le dar ۸۳ E > 

2 ر‎ ` e $ +٣ = NAM E fin E $ 
- x RU و‎ — 1 T 0 Br > di ۲ 4 

^v Pu VES R 1 8 ^ L 

— l " ^ E? nte d 

í — < E NT ۱ 

2 E AS SC pu ۱ 

- Xy ۱ - 0 SN P 1 


ب 


Ba AA me: a | p 


— 


und bei See‏ رطف مس an. diit‏ اد 
UE BEENDEN,‏ 








$5 — ce fand aber nu di die ^ 8c haffer e" 
SE beschriebene. dunkle. Schwellung vor. Schw 





wellungen der Zeiltort- 


۱ - S Sëtze yen. Paurkinjeschen: Zeilen traf ich dn sieben. -Kleinbirnen,.- 
ar in der E | der von. JE. ee File. E 





456 Dr. Friedrich Steinberg. 


Wir finden mächtige Auftreibungen von Dendriten der Pur- 
kinjeschen Zellen, welche bald mehr spindelförmige, bald mehr 
kolbige oder kngelige Auftreibungen aufweisen, im Falle 2425, 
im Lob. semilun. rechts und Lob. bivent. rechts, im Falle 2430, 
im Lob. quadrang. rechts und Lob. semilun, links und endlich 
im Falle 2433 im Lob. quadrang. rechts. 

Auf Grund dieser Befunde, welche ich in den Kleinhirnen 
erwachsener Paralytiker erheben konnte und welche bezüglich 
der Intensitát der Schwellungen den von den oben erwühnten 
Autoren bei amaurotischer Idiotie, angeborener Kleinhirnatrophie 
und juveniler Paralyse beschriebenen Befunden an die Seite zu 
Stellen sind, drángt sich die Frage auf: Handelt es sich auch 
bei diesen Befunden in den Kleinhirnen erwachsener Paraly- 
tiker um einen ProzeB, der schon in der Anlage der Zellen, 
das heißt durch deren innewohnende Plasmaschwäche begründet 
ist, oder sind diese Befunde als Erscheinungsformen im patho- 
histologischen Bilde des paralytischen Prozesses aufzufassen 
wie etwa die Vakuolisation oder Sklerose der Purkinjeschen 
Zellen. Jedenfalls müßten wir, auch wenn wir die erstere An- 
nahme akzeptierten, die Ansicht Sträußlers bezüglich der juve- 
nilen Form der Paralyse dahin modifizieren, daß diese Ent- 
wicklungsanomalien, Dendriten- und Achsenzylinderschwellungen 
inklusive der zweikernigen Purkinjeschen Zellen nicht durch 
die hereditäre Lues, sondern durch eine degenerative Anlage 
bedingt sind, Hiedurch würde die Annahme einer Reihe von 
Autoren (Mariani, Schaffer, Joffroy, Reymond-Fournier, 
Obersteiner, Nücke), daß die progressive Paralyse bei Vor- 
aussetzung einer syphilitischen Infektion vornehmlich Indivi- 
duen mit einer degenerativen Anlage des Zentralnervensystems 
befällt, eine anatomische Grundlage gewinnen. Da nun die 
Mehrzahl der Autoren die zweikernigen Purkinjeschen Zellen 
als Ausdruck einer abnormen Anlage auffaßt, so wäre bei Auf- 
rechthaltung der ersten Möglichkeit unserer Alternative der 
Schluß berechtigt, an ein konstantes Zusammentreffen beider 
Befunde, das ist zweikerniger Purkinjescher Zellen und Achsen- 
zylinder- und Zellfortsatzschwellungen zu denken. Mit andern 
Worten: Wenn die Dendriten-, beziehungsweise Achsenzylinder- 
schwellungen nicht durch den paralytischen Prozeß an sich, 
sondern durch eine schon a priori vorhandene Anlage des be- 
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gehirne. Diese Befunde wurden von Siemerling, Vogt, 
Schaffer, Heilbronner und Borda bestätigt. Spielmeyer 
fand unter 25  Paralytikergehirnen in 13 Fällen Heckför- 
migen MarkausfallL Während Borda und Fischer für das 
Auftreten dieser Herde die GefáBe verantwortlich machen, findet 
Spielmeyer keinen regelmäßigen Zusammenhang zwischen 
Gefäßen und herdförmigem Markfaserschwund. Sträußler be- 
schrieb den fleckfórmigen Ausfall von Markscheiden im Kleinhirne 


Fig. 4. Schwund der Körner. Vortreten der Gliazellschichte. 


eines juvenilen Paralytikers. Ich habe diesen herdförmigen Mark- 
faserausfall unter meinen Fällen in vier Kleinhirnen beobachtet, 
in zwei Fällen (2394 und 2433) ganz exquisit. 

In den entsprechenden Fibrillenpräparaten konnte man sich 
überzeugen, daß die Achsenzylinder im Bereiche des Markaus- 
falles intakt waren. Die Stellen des Markausfalles stachen im 
Bielschowsky-Präparate als lichtere Partie von der Um- 
gebung ab. Ä 

Dieser Befund gleicht den bei multipler Sklerose beschrie- 
benen Entzündungsprozessen. Auf die Ahnlichkeit beider Prozesse, 
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des paralytischen und des Entzündungsprozesses bei multipler 
Sklerose haben mehrere Autoren, Marburg, Spielmeyer u. a. 
hingewiesen. In Anbetracht also, daß wir den fleckweisen Mark- 
ausfall bei progressiver Paralyse als entzündlichen Prozeß auf- 
fassen müssen, erhebt sich die Frage, ob die Achsenzylinder- und 
Dendritenschwellungen nicht auch Prozesse entzündlicher Natur 
sind. Jedenfalls müssen wir die Möglichkeit dieser Auffassung 
einräumen. 

Was nun die Gliawucherung im paralytischen Kleinhirne be- 
trifft, sei besonders auf die Gliazellen außen von der Körnerschichte 
verwiesen. Die Zellen treten deutlich gegenüber den. ‚Körnerzellen 
hervor und sind auch etwas größer. Stellenweise: "waren sie in 
einzelnen meiner Fülle so exzessiv vermehrt, daß sie, weie dies 
auch Sträußler für seine Fälle hervorgehoben hat, als selb- 
ständige Schichte imponierten (Fig. 4). Das nervüse Gewebe kann 
fast ganz zugrunde gegangen sein und es restiert dann diese 
Gliazellenschichte. Das histologische Bild erinnert in dem Falle 
sehr an eine Kleinhirnsklerose. 

Wie Weigert und Sträußler festgestellt haben, ist die 
Gliawucherung im paralytischen Kleinhirn eine sekundäre Er- 
scheinung. 

Es sei ferner auf das Yemen von Riesengliazellen in 
der Molekularschichte aufmerksam gemacht (Fig. 5 und 6). 

Wie wir schon oben auseinandergesetzt haben, wird das 
Kleinhirn nach Sträußler diffus von dem paralytischen Prozesse 
befallen, wobei aber auf der Höhe der Erkrankung deutliche 
Differenzen in der Intensität des Prozesses zutage treten, indem 
bestimmte Teile des Kleinhirns besonders stark von der Er- 
krankung heimgesucht werden. Nach Sträußler sind am inten- 
sivsten vom paralytischen Prozesse befallen: die Tonsillen und 
die ihnen benachbarten Rindenpartien, namentlich Lob. bivent, 
Dann folgen die Gegend der Incisura semilunaris, die dem Vier- 
hügel zugekehrten Partien und schließlich Partien des Vermis. inf. : 

Durchmustere ich diesbezüglich meine Fälle, so zeigt es 
sich, daß es eine schwierige Sache ist, zu entscheiden, welche 
Rindenpartie in einem Kleinhirn am intensivsten von dem para- 
lytischen Prozesse ergriffen ist; denn in dem einen Rindenstück 
eines Kleinhirns ist die Körnerschichte kolossal gelichtet, die 
Purkinjeschen Zellen und die Markfasern dagegen relativ gut 
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Hiebei gewann ich den Eindruck, daß in der linken Klein- 
hirnhemisphäre die Intensität des paralytischen Prozesses etwas 
stärker ausgesprochen wäre. 
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Aus der I. chirurg. Klinik Professor Freih. von Eiselsberg und dem Wiener 
Neurologischen Institut, Vorstand Professor Obersteiner. 


Zur Frage der Autoregeneration des peripheren 
Stückes durchschossener Nerven (zentrales und peri- 
pheres Neurom). 


Von 
Professor Dr. Otto Marburg. 


(Mit 6 Abbildungen im Texte.) 


Die Frage nach der Regeneration der peripheren Nerven 
ist bis heute noch keineswegs als gelöst zu betrachten. Den 
divergierenden Meinungen wird vielleicht am besten die Dar- 
stellung Obersteiners gerecht, der annimmt, daß vorwiegend 
„die Achsenzylinder des zentralen Stumpfes die Grundlage für 
die neu zu schaffenden Nervenfasern bilden”, wobei „allerdings 
auch peripher durch die Schwannschen Zellen dem Verlauf der 
Nervenfasern entsprechend Protoplasmabänder gebildet werden, 
daB aber vom Zentrum her die eigentlichen Achsenzylinder in 
die Bandfasern hineinwachsen”. Schon aus dieser Darstellung 
ergibt sich, daB auch das periphere Stück bei der Regeneration 
der Nerven eine gewisse Bedeutung besitzt, wenn auch nur, um 
den zentral auswachsenden Achsenzylindern als Leitband zu 
dienen. Aber es haben auch viele neuere Autoren behauptet, daß 
diese sekundáre Rolle nur eine scheinbare sei, daB den Kernen 
der Schwannschen Scheide eine neuroblastenähnliche Bedeutung 
zukomme, im Gegensatz zu der Anschauung von His, der be- 
kanntlich die zentralen Zellen als Mutterzellen des gesamten 
Nerven ansieht. 

Heute ist diese Frage von größerer Bedeutung geworden 
angesichts der vielen Schußverletzungen im Gebiete der peri- 
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pheren Nerven. Es haben sich bei den Operationen zur Behebung 
der Kontinuitätstrennung im Nerven die verschiedenartigsten 
Methoden herausgebildet, von denen man kaum sagen kann, daß 
sie alle auch eine theoretisch begründete Voraussetzung besitzen, 
die in der Mehrzahl eben nur chirurgischen Indikationen ge- 
nügen. So hat man, um den größeren Defekt eines Nerven 
zu überbrücken, den unteren oder peripheren Abschnitt ge- 
spalten, zurückgeschlagen und mit dem zentralen Stück vernäht; 
oder man hat auch den Defekt gar nicht überbrückt, die beiden 
Enden nur durch eine Oatgut-Schlinge vereinigt und tubulisiert. 
Andere wieder haben Nervenpfropfungen vorgenommen, sei es, 
daB sie von einem intakt gemischten Nerven ein Stück ab- 
spalteten und in den Defekt implantierten, sei es, daß sie einen 
Hautnerven interkalierten, Methoden, die — soviel sie auch für 
sich haben mögen — in ihren theoretischen Voraussetzungen 
noch keineswegs geklürt erscheinen. 

Darum schien es mir in erster Linie geboten, zunächst 
einmal festzustellen, welche Bedeutung dem peripheren Stumpf 
eines durchschossenen Nerven zukommt. Es bot sich hiezu ein 
relativ einwandfreies Material von jenen Füllen von SchuBver- 
letzungen der peripheren Nerven, bei welchen durch Bildung 
eines zentralen und peripheren Neuroms angezeigt wurde, daB 
der Nerv vollständig durchtrennt war. Das zentrale Neurom er- 
wies sich in der Mehrzahl der Fälle größer als das periphere. 
Dieses hatte jedoch makroskopisch keinerlei anderes Aussehen, 
als das Neurom des zentralen Stumpfes. Um aber jedem Ein- 
wurf zu begegnen, wurde auch das ganze zwischen beiden 
Neuromen gelegene Gebiet mitgeschnitten. Da die Prozesse auch 
mehrere Monate gedauert haben, d. h. von der Verletzung bis 
zur Untersuchung mehrere Monate Intervall war, so war mit 
einer autogenen Regeneration, falls eine solche überhaupt statt- 
fand, zu rechnen. Es wurden von den zahlreichen in Frage 
kommenden Nerven komplette Serien gemacht, wobei ein Teil 
nach Weigert-Original, ein Teil nach Bielschowsky gefärbt 
wurde. Durch Zufall gelangte auch ein Präparat in meinen Be- 
sitz, das von einem Kinde stammt, welches sich durch Sturz in 
ein Glas Medianus und Ulnaris durchschnitten hatte. Von den 
vielen Fällen seien nur ein paar Beispiele angeführt, zunächst 
der eben erwähnte Fall. 
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zind zart gefärbt. Hier ist man nicht mehr in der Lage, Auf- 
splitterungen zu unterscheiden. 

Ein weiterer Fall betrifft einen 22jährigen Infanteristen, 
der am 15. November 1914 durch einen Gewehrschuß am rechten 
Oberschenkel verletzt wurde, am 15. Februar 1915 an der Klinik 
zur Aufnahme kam, eine komplette, rechtsseitige Peroneus- 
lähmung bot und auch im Tibialis Schwäche zeigte. Bei der 
Operation am 1. Mai 1915 zeigte sich in jenem Teil des Ischiadicus, 
der dem Peroneus entsprach, ein Neurom, und zwar wieder ein 
zentrales und ein peripheres mit einem Narbenstück dazwischen. 
Es war nur nötig eine partielle Resektion vorzunehmen, wobei 
vom Tibialis ein großer Teil erhalten werden konnte. 

Es zeigten sich im weiteren Verlauf schon am 16. Mai Be- 
wegungen in der vom Tibialis versorgten Muskulatur. Trotz- 
dem der Patient nur 5!/ Monate nach der Verwundung zur 
Untersuchung kam, zeigte sich im zentralen Neurom vielleicht 
noch eine schlechtere Färbung der feinen Fasern, alsin dem vorher 
geschilderten Falle mit dem 8 Monate bestehenden Intervall. Die 
Narbe war hier absolut frei von Nervenfasern und im peripheren 
Neurom, das wesentlich kleiner als das zentrale war, ließen sich 
wieder Marktrümmer, im Verlauf dem Nerven vergleichbar, 
nachweisen. Hier war es im zentralen Neurom noch zu einer 
merkwürdigen Degeneration einzelner Fasern gekommen. Sie 
waren vielfach stark aufgetrieben und zeigten ein feines Netz 
oder Wabenwerk, das sich nach Weigert schwarz färbt. 

Schließlich sei noch eine Beobachtung erwähnt, die einen 
26 Jahre alten Infanteristen, F. H. betrifft, deshalb, weil bei ihm 
die Bielschowsky-Färbung besonders gelungen ist. Auch 
handelt es sich um Ähnliches wie in dem vorgenannten Falle, 
ein zentrales und peripheres Neurom im Ischiadicus, das den 
Peronealteil betrifft, während der Tibialteil relativ erhalten blieb. 
Es zeigt sich nun (die Weigert-Prüparate unterscheiden sich in 
nichts von den vorher geschilderten) im Bielschowsky-Bild des 
zentralen Neuroms eine reichliche Anzahl von Achsenzylindern, 
die sich durch ihre intensive Schwärze von den sie einhüllenden, 
etwas lichter gefärbten Bindegewebsfibrillen abheben. (Fig. 6.) 
Sie erscheinen nicht, wie man das normalerweise sieht, gleich- 
mäßig dick, sondern zeigen kleine Auftreibungen oder auch 
Dehiszenzen. Gelegentlich sitzt so eine kolbige Anschwellung 
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Kontinuitätstrennung handelt, bei den letzteren beiden um par- 
tielle, wobei schon hier hervorgehoben werden kann, daß diesem 
Umstande scheinbar keine Bedeutung beizumessen ist, da histo- 
logisch die Fälle sich gleichartig verhalten. Bedeutung dagegen 
kommt dem ersten Moment zu. Es hat sich gezeigt, daß die zu- 
leitenden Bündel sowohl des zentralen, als des peripheren 
Neuroms beim Kinde viel näher der Norm stehen als bei den 
Kriegsverletzten. Es zeigte sich ferner, daß der Reichtum und 
die Stärke der Fasern in den Neuromen beim Kinde weit 
wesentlich jene der Erwachsenen übertreffen. Es ist nun die 
Frage, ob hier lediglich die beim Kinde sicherlich lebhafteren 
Regenerationsvorgänge eine Rolle spielen oder ob nicht anderen 
Momenten dabei eine Bedeutung zukommt. Auch der kindliche 
Fall ist ein traumatischer und sicher nicht aseptisch. Immerhin 
dürfte hier der Eiterungsprozeß kein so bedeutender gewesen 
sein, da das Kind sofort in spezialärztliche Behandlung kam. 
Anders bei den Soldaten. Hier ist die Nervenverletzung lediglich 
ein Symptom oder ein Teil der Gesamtverletzung. Die Durch- 
schüsse durch die Extremitäten hatten in allen geschilderten 
Fällen schwere Eiterungsprozesse zur Folge und dieses Moment 
ist wohl in erster Linie in Rechnung zu stellen, wenn man die 
Verhältnisse vergleicht. So dürfte es sich auch erklären, daß der 
zentrale Abschnitt wesentlich dünnere Nerven und spärlichere 
Nerven führt, als ihm der Norm nach zukommt. Man muß in 
diesen Fällen mit einer von der Verletzungsstelle aszendierenden 
Neuritis rechnen und dieser Umstand darf nicht vergessen 
werden, wenn man nach glücklich durchgeführter Operation die 
Wiederherstellung der Funktion erwartet. Die mehr oder minder 
starke Affektion des zentralen Abschnittes ist hier sicher mit 
ein maßgebender Faktor für die Restitution. Ob dem gleichen 
Moment bei den peripheren Stücken eine so ER Rolle zu- 
kommt, ist nicht sicher zu entscheiden. 

Aus den erwähnten Fällen geht eines hervor, daß im peri- 
pheren Abschnitt Achsenzylinder und markhaltige Nervenfasern 
sich finden und daß Markschollen an den Achsenzylindern 
liegen, wie sie bei Regenerationsprozessen gesehen werden. Kann 
man nun diese, wenn auch geringfügigen Befunde als Beweis 
ansehen, daß tatsächlich eine periphere Regeneration erfolgt? 
Ich habe absichtlich Fälle nebeneinander gestellt, bei denen ein 
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totaler Durchschuß zur Neurombildung führte und solche, bei 
denen eine partielle Läsion die Neurombildung veranlaßte Es 
zeigt sich eine gewisse Identität im histologischen Bild und man 
wird infolgedessen zur Annahme gedrängt, daß die im peripheren 
Neurom befindlichen Nervenfasern nicht autogen regenerierten, 
sondern aus der Umgebung hineingewachsen sind. Wenn man 
aber die beiden vollkommen durchschossenen Nerven betrachtet 
und im Zwischenstück zwischen den beiden Neuromen auch nicht 
eine Nervenfaser nachweisen kann, dann wird diese Annahme 
schon Zweifeln begegnen müssen. Auch ist die Isolierung des 
Peroneus und Tibialis im Ischiadicus eine so vollkommene trotz 
ihres scheinbar gemeinsamen Verlaufes, daB selbst bei hohen 
Läsionen des Ischiadicus vollständig isolierte Peroneuslähmung 
auftreten kann. Freilich wird man einwenden, daß die Tibialis- 
scheide durch den Schuß wohl eine Läsion erfahren kann und 
daB dann ein Fortwachsen auf einem fremden Wege leicht 
möglich ist. Dem ist aber immer wieder entgegenzuhalten das 
gleiche Bild der vollkommen durchschossenen Nerven und noch 
mehr: Es zeigt sich deutlich in den peripheren Neuromen das 
Ausstrablen oder fächerförmige Auseinanderfahren der Nerven- 
bündelchen aus dem peripheren Stück und es ist ungemein 
schwer sich vorzustellen, daß Nerven von der zentralen Seite 
her von verschiedenen Seiten ins Neurom eindringen, um sich 
dann in dem peripheren Teil zu einem Bündel zusammenzu- 
finden. Man müßte dann zum mindesten in der Kapsel des 
Neuroms Eintrittsstellen solcher Nerven finden. Sie könnten 
leicht geliefert werden von Haut- und Muskelästchen intakt ge- 
bliebener Nervenabschnitte. Daß es sich bei den Nervenbefunden 
im peripheren Neurom noch um Reste der früher vorhandenen, 
also um degenerative Elemente. handeln könnte, erscheint schon 
darum ausgeschlossen, weil man solche gerade an den exponier- 
testen Stellen 8 Monate nach der Verletzung wohl kaum mehr 
finden dürfte, ebensowenig Achsenzylinder sich in einer relativen 
Intaktheit dort erhalten können ’). 


1) Wenn Spielmeyer (Zeitschr. für die ges. Neurol. u. Psych. XXIX, 5), 
dessen hochbedeutende Arbeit mir erst während der Korrektur zukam, keine 
periphere Regeneration sieht, so ist das vielleicht durch den Umstand be- 
dingt, daß sein Material kürzere Intervalle zwischen Verletzung und Operation 
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Wenn also auch ein absolut stringenter Beweis für die 
autogene Regeneration im peripheren Stück durch diese Befunde 
nicht erbracht erscheint, so ist doch deren Wahrscheinlichkeit 
durch die genannten Tatsachen sehr plausibel gemacht. Von 
Interesse scheint noch die Erwähnung, daß ein Durchschuß, der 
و‎ Monate nach der Verletzung zur Beobachtung kam, keinerlei 
Unterschied gegenüber einem solchen zeigt, der 9 Monate nach- 
her erst untersucht wurde. Auch hier mögen wohl die mehr oder 
minder schweren Eiterungsprozesse eine gewisse Rolle spielen. 

Der histologische Aufbau der Neurome ergibt nichts Be- 
sonderes. Erwähnt sei nur die stellenweise auftretende Quellung 
der Markscheiden mit dem netzförmigen Gerüst, wie es ähnlich 
Mattauschek bei Tumoren beschrieben hat. 

Es ergibt sich also aus dem Angeführten für den chirur- 
gischen Eingriff an solchen durchschossenen Nerven folgendes: 
Man wird, wo immer es möglich ist, den Nerv nicht zu nahe am 
Neurom abschneiden dürfen, man wird dem peripheren Stück 
noch mehr Beobachtung schenken müssen, als es von vielen 
Seiten der Fall ist. Denn, mag man auch seine Bedeutung für 
die Regeneration keineswegs hoch anschlagen, es scheint doch 
mehr zu sein als ein einfaches Leitband für den einwachsenden 
Nerven. Man wird darum gut tun und dieses Prinzip versucht 
man an unserer Klinik soviel als möglich durchzusetzen, zentrale 
und periphere Stümpfe desselben Nerven direkt miteinander zu 
vereinigen. Bei entsprechender Stellung der Extremitäten ist man 
in der Lage, selbst bei Defekten von 6 cm die beiden Nerven- 
enden derartig miteinander zu vereinigen. Es ist diese Methode 
als die natürlichste, demnach anderen Methoden vorzuziehen. 


aufweist. Leider muß ich mir versagen, des näheren auf seine interessanten 
Ausführungen einzugehen, da ich im Augenblicke mein großes Material nicht 
bearbeiten kann. 


(Aus der Universitäts-Kinderklinik und dem Neurologischen Institute in Wien.) 


Typische Malacie nach Verschluß eines Astes der 

Arteria fossae Sylvii (Erweichungsherd im Linsenkern 

und Nucleus caudatus mit Übergreifen auf die innere 

Kapsel, hinteren Abschnitt des Vorderschenkels und 
Knie nach Diphtherie). 


Von 
Dr. EK. Nobel. 
(Mit 1 Abbildung im Texte.) 


Es handelt sich um einen siebenjährigen Knaben (Proto- 
koll-Nr. 1216), um die dritte rechtzeitige normale Geburt ge- 
sunder Eltern. Das Kind war neun Monate an der Brust, bekam 
mit 10 Monaten die ersten Zähne und lernte mit einem Jahre 
gehen. Die Sprachentwicklung begann im zweiten  Lebens- 
jahre. Mit einem Jahre machte es leichte Keuchhusten durch. 
Vor vier Jahren Feuchtblattern. Vor zwei Jahren Masern. Das 
Kind wurde im ersten Jahre mit Erfolg geimpft, war im allge- 
meinen schwächlich, aber sonst stets gesund. Am 14. September 
1913 bekam das Kind leichte Halsschmerzen, am folgenden Tage 
war eine leichte Rötung der Rachenorgane zu sehen, am 16. Sep- 
tember wurde auf der rechten Tonsille ein zarter Belag kon- 
statiert, der nach 12 Stunden bereits verschwand. Am 17. Sep- 
tember trat ein Belag auf der linken Tonsille auf, der rasch 
zunahm unter Ausbildung eines serösen, später eitrigen Nasen- 
flusses. Am 18. September wurde eine Diphtherie der Nase kon- 
statiert mit beiderseitiger starker Drüsenschwellung am Halse, 
starkem Foetor ex ore und universellem Belag über Tonsillen, 
Uvula und hinterer Rachenwand. Am selben Tage wurden 1200 


Typische Malacienach Verschlußeines Astesd. ArteriafossaeSylvii. 475 


Antitoxineinheiten Diphtherieserum injiziert. Die Temperatur 
betrug vor der Injektion 399, acht Stunden später Temperatur, 
abfall auf 372° Am 21. September war kein Belag mehr vor- 
handen, das Kind fühlte sich jedoch schwach und nahm nur 
schlecht Nahrung zu sich. Am 24. September erster Anfall von 
Herzschwüche, der auf Kampher und Koffein rasch zurückging; 
seither wurde intern mehrmals täglich bis anfangs Oktober 
Digalen in halbgrammigen Dosen verabreicht. Heftiges Erbrechen 
durch eine Woche. Seit der ersten Woche Albuminurie (Ess- 
bach 2!/,9/,; hyaline Zylinder) Am 1. Oktober hochgradige 
Austrocknung der Gewebe, starke Unruhe, heftige Kopfschmerzen, 
Tropfklysma zirka 300 cm*, am 2. Oktober Ödem der Lider. Am 
3. Oktober ein durch zirka 13 Stunden dauernder Anfall von 
Galopprhythmus, kühle Extremitüten, Leberschwellung, starker 
Verfall. Dieser Anfal von Herzschwüche besserte sich auf In- 
jektion von zweimal 0:5 cm® konzentrierter Adrenalinlósung, 
nebenbei Verabreichung von Kampher und Koffein sowie von 
Digalen. Seit 2. Oktober beginnender Serumausschlag, der sich 
durch längere Zeit unter Nachschüben hinzog. Zu dieser Zeit 
traten Drüsenschwellungen, mit Schmerzen der Gelenke und 
Schwellung derselben auf. Seit anfangs Oktober besteht eine 
Parese des linken Facialis und des linken Armes und Beines. 
Die Facialisparese bessert sich, vielleicht auch die des linken 
Armes. Harn seit der Parese fast eiweiBfrei. Am 15. Oktober 
erster Anfall von Hämaturie, unter Hitzegefühl und Kopf- 
schmerzen. Am 16. Oktober ist im Harn nur mikroskopisch Blut 
nachzuweisen. 18. Oktober zweiter Anfall von Hämaturie, der 
innerhalb eines Tages vorüberging. 23. Oktober dritter Anfall von 
Hämaturie. 25. Oktober vierter Anfall von rasch abnehmender 
Hämaturie. Sprachstörung seit der zweiten Krankheitswoche. 
Akkomodationslähmung trat später ein. Schlucklähmung seit 
27. Oktober mittags. Fehlende Patellarsehnenreflexe seit Beginn 
Oktober. 

Status praesens vom 27. Oktober: Kopfumfang- 49!/, cm, 
Brustumfang 53!/, cm, Bauchumfang 43 cm, Körperlänge 109 cm. 
Dürftiger Ernührungszustand. Schwaehe Muskulatur. Die Haut 
läßt sich überall in Falten abheben. Sehr geringes Fettpolster, 
Anämie. Leichte Rötung der Wangen, deutliche kachektische 
Schuppung über Stamm und unteren Extremitäten. Keine dent, 
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liche Cyanose, keine Ödeme, kein Ikterus. Graziler Knochenbau. 
Nirgends Zeichen überstandener Rachitis. Abdomen unter dem 
Thoraxniveau nicht druckempfindlich, keine Leber- und Milz- 
vergrößerung. Oberflüchliche Atmung, Frequenz 24; normale 
Lungengrenzen, überall Vesikuläratmen mit reichlich bron- 
chitischen Ger&uschen, besonders über der rechten Lunge. Herz- 
grenzen nicht verbreitert, Spitzenstof im fünften Interkostal- 
raum, eineinhalb Querfinger innerhalb der Mammillarlinie zu 
tasten, überall reine Herztöne, über der Pulmonalklappe ge- 
spaltener zweiter Ton. Puls klein, rhythmisch, äqual und 
synchron, leicht unterdrückbar, Frequenz 90 in der Minute. 
Blutdruck (Riva-Rocci) 110. Sensorium frei. Passive ۰ 
Das Kind bewegt Kopf und Extremitäten auffallend wenig, kom- 
plette Lähmung der Nackenmuskulatur. Deutliche Parese des 
linken Mundfacialis, des linken Armes und Beines, deutliche 
Deviation der Zunge nach links. Pharynxreflex aufgehoben; 
Gaumensegellähmung; Patellarreflexe beiderseits fehlend. Bauch- 
decken- und Cremasterreflex rechts vorhanden, links fehlend. 
Pupillenreaktion auf Licht und Akkomodation prompt. Kein 
Babinski. Sensibilität auf der rechten Seite erhalten, links 
deutlich herabgesetzt. Lähmungsartiger Husten, nasale Sprache. 
Leichte Injektion des rechten Trommelfelles. Zunge stark belegt. 
Vergrößerung der rechten angulären Drüsen; Tuberkulinreaktion 
negativ, Eiweiß positiv. Im Harnsediment granulierte Zylinder, 
Blutkörperchen und Blasenepithelien. 

Am 30. Oktober 1/۵ Uhr früh plötzlich Anfall von Herz- 
schwäche mit Zyanose, auf Kampher wird der Puls kaum besser, 
eine halbe Stunde später nochmals ein derartiger Anfall, 1 mg 
-Atropin und 01 Adrenalin intravenös, schließlich Adrenalin in- 
trakardial bessern die Herztätigkeit nicht mehr. Exitus am 
30. Oktober früh. 

Obduktionsbefund (Professor Bartel): Degeneration des 
Herzmuskels der Leber und der Nieren. Geringgradiges Lun- 
genödem. Anämie. Status thymico-lymphaticus. Hyperplasie des 
lymphatischen Rachenringes, der Pharynxfollikel, im geringen 
Grade der Darm- und Milzfollikel. Hirnhypertrophie mit chro- 
nischem Hydrocephalus (1270 g). Doppelniere. Deutlich ent- 
wickelte Thymus. Eingesunkener anämischer Infarkt der rechten 
Niere. Ältere Erweichung der rechten Hemisphäre: Kopf des 
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In den nächsten Schnitten greift die Malacie auf die 
benachbarte Insel einerseits, auf die kaudalen Teile des 
Caudatus anderseits über. Die Kapsel zeigt die gleichen Ver- 
änderungen wie vordem. 


Die weiteren Schnitte zeigen den gleichen Befund. Der 
Globus pallidus tritt besser heraus. Bei weiterer Durchmusterung 
ergibt sich, daß das Gebiet des Vorderschenkels der inneren 
Kapsel, sowie das Knie der Kapsel im Bereich der Malacie ist. 
Die Degeneration der Kapsel ist jedoch keine sehr auffällige, die 
Erweichung im Linsenkern wie früher, im Streifenhügel kleiner. 

In den folgenden Schnitten zeigt sich, daß der Nucleus 
caudatus und die vordere Hälfte des Putamen sowie nahezu der 
ganze Globus pallidus jetzt intakt sind, nur die Hälfte des 
vorderen Schenkels der inneren Kapsel und das Knie derselben 
erscheinen noch rarefiziert. Weiterhin wird der Linsenkern- 
defekt noch kleiner, der Kapseldefekt etwas deutlicher. 

SchlieBlich ist der Linsenkernherd nahezu geschwunden; in 
der Kapsel zeigt sich der Defekt nur mehr im hinteren Abschnitt 
des Vorderschenkels, wird aber in den folgenden Schnitten eine 
Spur größer und greift deutlich auf das Knie über. 


Es handelt sich demnach in diesem Falle um einen Er- 
weichungsherd im Linsenkern und Nucleus caudatus mit Über- 
greifen auf die innere Kapsel, hinteren Abschnitt des Vorder- 
schenkels und Knie, nach Verschluß eines Astes der Arteria 
fossa Sylvii. 

Dieser Befund klärt wohl die bestandene Hemiplegie in 
ihrer Gänze auf. Was aber durch denselben nicht erklärt wird, 
ist die Akkomodationsparese, ferner das Fehlen der Patellar- 
sehnenreflexe. Leider stand uns nur ein Teil des Gehirns zur 
Verfügung, so daß wir die anatomische Grundlage der genannten 
Veränderungen nicht nachzuweisen imstande waren. Man muß 
aber wohl annehmen, daB es sich beim Verlust der Patellar- ` 
reflexe um eine radikuläre Schädigung gehandelt haben dürfte, 
während für die Akkomodationsparese nukleare Veränderungen 
heranzuziehen würen. 

Der Zusammenhang der Diphtherie mit der Embolie ist 
wohl nur ein indirekter und auf dem Wege der Herzschüdigung 
zustande gekommen. 


Einige Bemerkungen über die Genese der Corpora 
amylacea des Nervensystems. 


(Mit besonderer Berücksichtigung des Nervus opticus.) 


Von 
H. Obersteiner. 


(Mit 1 Abbildung im Texte.) 


Corpora amylacea (ich unterlasse es hier auf eine nähere 
Beschreibung ihrer Struktur, die ich als allgemein bekannt vor- 
aussetze, einzugehen) sieht man im Bereiche des alternden 
Nervensystems nur dort, wo Gliagewebe vorhanden ist, und 
zwar um so reichlicher, je mehr Glia sich an dieser Stelle 
findet; — der Satz läßt sich mit der gleichen Präzision umkehren: 
Überall, wo im Nervensystem Glia vorhanden ist, stellen sich 
mit zunehmendem Alter (gelegentlich auch früher) meistens 
Amyloidkörperchen ein. 

Ich muß an der Richtigkeit dieses Satzes oder dieser Sätze 
mit vollem Nachdruck festhalten. Ein schönes demonstratives 
Beispiel dafür liefert unter anderem der Nervus cochlearis. 
Hulles (1) hatte gezeigt, daß dieser Nerv in einiger, aber ziem- 
lich wechselnder Entfernung von seinem Eintritt in die Medulla 
oblongata die Charaktere eines peripheren Nerven verliert und 
den Bau eines zentralen Nervenbündels annimmt; d. h. an Stelle 
der Schwannschen Scheiden tritt Glia. Wie bei allen hinteren 
Wurzeln macht sich der Ort dieser Umwandlung durch ein deut- 
liches Septum bemerkbar, das peripherwärts aus Bindegewebe, 
aber in seinem, dem Gehirne zugekelirten Teile lediglich aus Glia 
besteht. Meist ist es kuppenförmig, mit peripherer Konvexität; 
nicht selten aber zeigt es allerlei Zacken und Zipfel, die ziem- 
lich weit peripherwärts hinausreichen können. Je nachdem nun 
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diese Stelle in den Meatus auditorius internus oder noch außer- 
halb von ihm zu liegen kommt, findet entweder der Otiater oder 
der Neurologe sie in seinem Präparate. So kann beiden der Irr- 
tum unterlaufen, zu glauben, das beschriebene auffällige Bild sei 
manchmal vorhanden, manchmal fehle es. Nach dem eingangs auf- 
gestellten Gesetze mußte also erwartet werden, daß an der 
beschriebenen Übergangsstelle, ganz besonders in dem gliösen 
Septum, wenigstens an Präparaten, die von alten Personen 
stammen, solche Corpora amylacea auftreten können. Diese 
Erwartung wurde, als ich mit Prof. Alexander(2) 92 von ihm 
hergestellte Serien untersuchte, vollauf bestätigt. Als Ausnahme 
mag es gelten, daß sich die charakteristischen Amyloidkugeln 
einmal bereits bei einem 26jährigen fanden; nach dem 68. Jahre 
waren sie in der Mehrzahl der untersuchten Fälle mit größter 
Leichtigkeit aufzufinden. Nebenbei bemerkt, waren sie einmal bei 
einem 17jährigen tauben Individuum, das wir nachträglich, aber 
noch vor Abschluß der Arbeit untersuchten, reichlich vorhanden, 
fehlten aber bei zwei älteren (53 und 71 Jahre) taubstummen 
Personen. Trifft man am gleichen Schnitte im Meatus den Nervus 
facialis, der vollständig peripheren Bau besitzt, so fehlen die 
C. a. in diesem Nervenstamme begreiflicherweise gänzlich. 
Nager (3) hatte kurz vorher die Corpora amylacea an 
dieser Stelle mit aller Entschiedenheit als postmortale Artefakte 
erklärt. Es ist mir nicht bekannt, ob die Ohrenärzte nach un- 
serer obenzitierten Arbeit auf diese Frage seither wieder zurück- 
gekommen sind. 

Der Vollständigkeit halber sei hier nun daran erinnert, daß 
die Amyloidkörperchen nicht ausschließlich als Zeichen der phy- 
siologischen Seneszenz anzusehen sind. Sie sind aber immer ein 
Hinweis auf einen chronischen, langsamen, regressiven Prozeß 
im Nervensystem, daher schon früh im Tractus olfactorius, 
während sie einmal ausnahmsweise in größerer Menge bei jungen 
Individuen vorhanden, gewissermaßen als Degenerationszeichen 
aufzufassen sind. 

Die Richtigkeit der anfangs angeführten beiden Thesen an- 
genommen, die ich seit langen Jahren in meinem Lehrbuche 
sowie an verschiedenen anderen Stellen verteidige, verteidige im 
strengsten Sinne des Wortes, so muß a priori angenommen 
werden, daß auch der Nervus opticus, der ja ein zentrales Ge- 
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bilde mit Gliascheiden darstellt, dem Auftreten von Amyloid- 
kórperchen nicht entgehen kann. 

Mir ist selbstverstündlich die okulistische Literatur nicht 
gelüufig; doch habe ich den Eindruck, als ob diesen Gebilden 
von Seite der Ophthalmologen nicht viel Aufmerksamkeit ge- 
schenkt worden wäre, obwohl Leber (4) schon vor langem (1873) 
und bald darauf Treitel (5) sich eingehender damit befaßten. 
Ersterer bringt bereits einige Strukturdetails. Auch Redlich (6) 
widmet in seiner ausführlichen Arbeit, die aus unserem Institute 
hervorgegangen ist, den Amyloidkörperchen des Nervus opticus 
volle Berücksichtigung. Immerhin schien es mir zweckmäßig, die 
Verhältnisse am Opticusstamm noch nachzuprüfen. Selbstver- 
ständlich reicht meine Domäne peripherwärts bloß bis zum 
Foramen opticum, wo der Anatom den Nerven durchschneidet; 
was außen davon bis zum Bulbus zu sehen ist, möge der Okulist 
kontrollieren. Ich bin aber fest überzeugt, daß ähnliche Ver- 
hältnisse wie im intracraniellen Teile des Nerven auch im orbi- 
talen Abschnitte aufzufinden sein werden. 

Ich habe aufs Geradewohl von 14 Gehirnen alter Personen 
ein Stück des Nervus opticus in der Nähe des Chiasma zur 
Untersuchung herangezogen; es wurden Querschnitte, gelegent- 
lich auch Längsschnitte angefertigt und teils mit Ehrlichschem 
Hämatoxylin, teils nach van Gieson oder mit Hämatoxylin-Eosin 
gefärbt. In allen untersuchten Fällen fanden sich mehr oder 
minder viel Amyloidkörperchen; um annähernd ein Bild über ihre 
Häufigkeit zu gewinnen, habe ich Optici mit nur vereinzelten 
Amyloidkórperchen mit 1, solche, wo sich deren mäßig viele 
fanden, mit 2, und endlich, wo sehr zahlreiche vorhanden waren, 
mit 3 bezeichnet. 

Die folgende Tabelle gibt die Übersicht über unsere 14 Fülle. 


Alter Todesursache Corp. amyl. 
1 69 Pneumonie 3 
2 67 Ca. ventric. 2 
3 72 Mykosis fung. 1 
4 72 Tuberc. chron. 2 
5 66 ? 2 
6 80 Empyema pulm. 1 
7 69 Arteriosklerosis 2 
8 77 Ca. ventric. 2 
9 72 Cystonephritis 1 
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Alter Todesursache Corp. amyl. 
10 67 Calculi vesic. 3 
11 12 ` ` Tuberc. 1 
12 80 Marasmus 1 
13 89 Hernia incarc. 2 
14 85 Dem. senilis 2 


Bemerkenswert ist, daß in diesen zwischen dem 67. und 
89. Lebensjahre stehenden Fällen sich nicht eine Zunahme der 
Amyloidkörperchen entsprechend dem höheren Alter bemerkbar 
macht; die meisten fanden sich sogar gerade bei relativ jungen 
Individuen (67 und 69 Jahre). Es scheint demnach, als ob, nach- 
dem einmal ein gewisses Greisenalter erreicht ist, die Amyloid- 
körperchen, wenigstens am Nervus opticus nicht mehr zunehmen 
‚würden. Anderseits ist aber auch kein Einfluß der zum Tode 
führenden Krankheit bemerkbar; so waren bei einem 80jährigen 
marantischen Individuum (12) nur recht wenige Amyloidkörper 
vorbanden. Über ihre Lagerung brauche ich nach Redlich nichts 
weiter zu bemerken. Am meisten finden sie sich in einer manch- 
mal recht breiten gliösen Randschichte, dann selbstverständlich 
in den Gliasepten, die den Nerven durchziehen. 

Ich bemerke, daß ich die Optici mit freundlicher Erlaubnis 
von Herrn Professor H. Schlesinger Gehirnen entnommen 
habe, die er zwecks Untersuchung im Neurologischen Institute 
deponiert hat. 

Die Corpora amylacea sind, seitdem Purkinje zum ersten 
Male auf sie aufmerksam gemacht hat, wiederholt Gegenstand 
der Untersuchung und der Kontroverse gewesen; als die bedeu- 
tendsten einschlägigen Arbeiten über diesen Gegenstand möchte 
ich die bereits erwähnte von Redlich (6) aus dem Jahre 1881 und 
die neueste von Stürmer (7) herausheben; die letztgenannte 
bringt auch eine reiche Zusammenstellung der Literatur. 

Wenn selbst diese äußerst fleißige Zusammenstellung nicht ganz 
vollständig ist, so liegt es mir, schon mit Rücksicht auf die für niemanden 
ganz zu überblickende medizinische Literatur, ferne, dem Autor damit 
irgendwie einen Vorwurf zu machen; es wird beispielsweise die Arbeit von 
Magnier: Des formations corpusculaires dites „Corps Amylacés" du Systöme 
central. Nancy 1906, nicht angeführt. Hingegen muß ich mich energisch 
dagegen verwahren, daß der Autor pag. 471 L'Hermitte und Klarfeld 
als diejenigen Untersucher anführt, welche (1912) die Stelle beschreiben, an 


der der zentrale Nerv in den peripheren Nerv übergeht; diese Stelle ist 
seit den Mitteilungen von Redlich und von mir gerade in unserem Institute 


Bemerkungen über d. Genesed. Corpora amylacea d, Nervensystems. 483 


wiederholt Gegenstand der Untersuchung gewesen, so oft, daß mir dieses 
Übersehen nicht erklürlich ist, um so weniger, als die einschlügigen Arbeiten, 
auf die ich mich hier beziehe, bekannt und anerkannt worden sind. Der Um- 
stand, daß die genannten französischen Autoren die Weigertsche Glia- 
färbung anwandten, genügt denn doch nicht, ihnen gewissermaßen die Ent- 
deckung dieses histologisch nioht unwichtigen Details zuzuschreiben. 

Ich brauche daher auch nicht auf alle die verschiedenen 
Meinungen über die Genese und Bedeutung der Amyloidkör- 
perchen náher einzugehen. Es bedarf kaum mehr der Wider- 
legung, wenn wiederholt die Nervenfasern, speziell die Achsen- 
zylinder, als Ausgangspunkt dieser Gebilde angesehen wurden. 
Stürmer hat mich auch der Mühe enthoben, die Unhaltbarkeit 
der Darlegung von Lafora nachzuweisen, welcher Amyloid- 
körperchen im Inneren von Ganglienzellen entstehen läßt. Daß 
es sich um keine postmortalen Veränderungen (Nager u. a.) 
handeln kann, ist ja auch ohneweiters einleuchtend. 

Hingegen ist die Beziehung der Amyloidkörperchen des 
Gehirns zur Neuroglia immer in den Vordergrund der Dis- 
kussion gezogen worden, so auch bei Stürmer, mit dessen 
Arbeit als der gründlichsten und neuesten ich mich weiterhin 
besonders zu befassen haben werde. Redlich u.a. nehmen eine 
Entstehung der Corpora amylacea durch Umwandlung der Glia- 
kerne an; richtig ist der Einwand, daß die Zwischenstufen nicht 
mit erwünschter Präzision demonstriert werden konnten; denn 
auch die Übergangsbilder von Nambu mögen, wie Stürmer 
meint, auf Färbungsfehlern beruhen. Vielleicht ließe sich gegen 
diese Kerntheorie auch der Umstand ins Feld führen, daß die 
Amyloidkörperchen stellenweise in dichten Haufen aneinander- 
gelagert angetroffen werden, in viel größerer Menge, als der 
Anzahl der normaliter hier vorhandenen Gliazellen, respektive 
Kerne entsprechen würde. (Vgl. die Figur p. 486.) 

Später habe ich die Meinung ausgesprochen, daß die 
Amyloidkörperchen sich größtenteils im Zellkörper der Glia- 
zelle bilden; daß im höheren Alter sukzessive anwachsende, 
glänzende, kugelige Körper, in wechselnder Anzahl in der Zelle 
auftreten, nach dem Zerfalle dieser letzteren frei werden und 
Amyloidkörper darstellen, also natürlich Abbauprodukte der 
Zelle. Stürmer hat mich offenbar mißverstanden, wenn er u.a. 
sagt „auch nach Obersteiner sollen die Körperchen aus Glia- 
kernen entstehen”, während in meiner Abhandlung z.B. der 
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klare Satz steht: „Allerdings meint er (Redlich), daß sie sich 
durch eine Metamorphose des Kerns bilden, während die von 
mir angedeutete Entstehungsweise angenommen, in erster Linie 
der Zelleib der Ort wäre, wo sie zunächst anwachsen und auf- 
treten; eine etwaige Mitbeteiligung des Kerns kann ich nicht 
ausschlieDen, aber auch nicht nachweisen." Bei dieser Ent- 
stehungsweise würde die groBe Anzahl der Corpora amylacea 
an manchen Stellen nicht mehr unerklärlich sein, da ja jede 
Gliazelle deren mehrere bilden kann. 

Immerhin habe ich auch diese Auffassung von der Genese 
der Amyloidkörperchen nicht so apodiktisch hingestellt, um mich 
nicht eines besseren belehren zu lassen. Heißt es doch in der 
5. Auflage meiner „Anleitung” (1912) p. 268: „Inwieferne 
Kern oder Zelleib der Gliazelle dabei besonders in Betracht 
kommt, mag dahin gestellt bleiben.” | 

Stürmer stellt eine ganz neue Theorie auf. Er schreibt: 
„Nach dem bisher Gesagten ist eine Herkunft der Corpora 
amylacea aus Gliakernen entschieden abzulehnen. Eine andere 
Frage ist die, ob die Corpora amylacea nicht von der proto- 
plasmatischen Glia abstammen kónnen, ob sie also nicht gewisser- 
maBen ein Stoffwechselprodukt des gliósen Gewebes sind. Diese 
Vermutung liegt auBerordentlich nahe, wegen der vielen Bezie- 
hungen der Körperchen zum gliósen Gewebe." (Da die proto- 
plasmatische Glia doch in erster Linie im Zellkórper der Glia- 
zellen zu suchen ist, so müssen auch diese zunächst damit gemeint 
sein) ,Vor allem ist es ihre 'Lokalisation im Gliagewebe, an 
Orten, wo keine nervósen Elemente nachzuweisen sind..." 

Stürmer ist aber zu der Überzeugung gekommen, daB die 
Amyloidkörperchen nicht autochthon entstehen, sondern erst auf 
dem Wege einer Wanderung durch die Lymphwege an ihren 
definitiven Standplatz in die Gliamaschen gelangen. Er läßt sie, 
nach Ablehnung aller anderen Theorien, im Anschlusse an Alz- 
heimer (12), durch Niederschlagsbildung aus zirkulierendem Ge- 
webssaft entstehen. Den ersten Beginn sieht er in meist sehr 
kleinen (2 bis 3 u) großen Körperchen, welche in den perivasku- 
làren und perizellulären Räumen!) gelegen sind und über deren 


1) Es freut mich, daß Stürmer entschieden die zuerst von mir (10) 
bereits 1870 als prüexistent beschriebenen und seither von vielen bestätigten, 
von vielen anderen aber, auch sehr gewichtigen Seiten, bestrittenen peri- 
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Bedeutung als richtige Corpora amylacea auf Grund ihres Ver- 
haltens gegen Jod und Best-Carmin kein Zweifel walten könne. 
Sie seien in Abhängigkeit zu bringen von den Lymphströmungs- 
verhältnissen, insofern sie an Stellen der geringsten Strömungs- 
geschwindigkeit, wie z. B. dem innersten Teil des Rückenmarks, 
am ehesten sich niederschlagen. Dann würden sie durch die 
Lymphstrümung in präformierten Lymphbahnen vorwärts trans- 
portiert. Auf dem Wege dorthin und dortselbst sollen sie all- 
mählich durch schichtenweise Anlagerung von Gewebsflüssigkeit 
anwachsen. 

Stürmer hat sich der Mühe unterzogen und die Corpora 
amylacea mit einer Sorgfalt chemisch untersucht, die ihnen bisher 
noch nicht zuteil geworden war. Die Ergebnisse dieser Unter- 
suchungen, sowie die sicherlich zuzugestehende ungenügende 
Befriedigung, welche allen anderen Erklärungsversuchen anhängt, 
führten ihn auch zu dem Schlusse, daB sie aus zirkulierendem 
Gewebssafte entstehen. Im groBen und ganzen kann auch ich 
mich dieser Ansicht gegenüber nicht ganz ablehnend verhalten, 
muß aber in manchen Einzelheiten meine Bedenken äußern. Es 
sollen die ersten kleinsten Kügelchen an den Stellen der geringsten 
Strömungsgeschwindigkeit des Lymphstromes sich niederschlagen, 
also z. B. in der Umgebung der groBen Vorderhornzelen und 
ihrer Fortsátze. Bei dem Umstande, als gerade die Hämatoxylin- 
färbung solche Körperchen besonders deutlich erkennen lassen 
dürfte, mußte ich erwarten, an den zahlreichen ın dieser Weise 
behandelten Präparaten unserer Sammlung sie leicht wiederfinden 
zu können. Es ist mir aber relativ selten gelungen, in den peri- 
zellulären Räumen Gebilde zu sehen, die ich mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit für die Körnchen Stürmers ansprechen könnte. 

Durch den Lymphstrom sollen nun die nach und nach an- 
wachsenden Corpora amylacea weitergeführt werden, bis sie an 
einer Stelle des „Gliafilters” haften bleiben. Damit würde sich 
der Umstand erklären, daß sie sich in ausgebildetem Zustande 
nur oder fast nur im Gliagewebe finden. Sie liegen, wie man sich 
leicht überzeugen kann, mehr oder minder dicht, manchmal enge 
gedrängt in den Gliamaschen — von einer „Gliakapsel” darf 


zellulären Räume anerkennt; ich habe mich fast durch ein halbes Jahr- 
hundert immer bemüht, für deren Existenz Beweise vorzubringen und dafür 
einzutreten. 
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kann, erklären sich leicht aus dem bekannten, nicht so seltenen 
Hineinwachsen von Glia in die Pia, vgl. z. B. die Beobachtungen 
von Schmelz (11) Ebenso sind ja auch die wenigen Corpora 
amylacea, die man gelegentlich einmal peripher von dem be- 
sprochenen Gliaseptum antreffen kann, durch die manchmal 
peripherwürts strebenden Zapfen dieses Septums hinreichend er- 
klärt. Betrachtet man die Verhältnisse am Nervus opticus, dessen 
glióse Grenzschichte dort die Hauptfundstütte der Amyloid- 
kórperchen ist, so kann man hier nicht gut an eine zentrale, 
d. h. im Zentrum des Opticusquerschnittes stattfindende Ent- 
Stehung denken, sondern sie müßten sich an seiner Peripherie 
nach vorne bulbuswürts verschieben, ein Vorgang, der doch nicht 
sehr wahrscheinlich ist, selbst wenn, was ich nicht weiB, am 
Nervus opticus ein Lymphstrom nach der Peripherie hin statthat. 

Ich kann mir also nicht vorstellen, da8 die Glia nicht in 
irgend einer Weise gewissermaBen aktiv an der Entstehung der 
Amyloidkörper beteiligt ist. Von diesem Gedanken kann sich 
übrigens Stürmer auch nicht ganz frei machen, und wenn er 
auch im zweiten Teile seiner Abhandlung gegen die autochthone 
Entstehung dieser Gebilde im soliden Gliagewebe, als Abbau- 
stoffe dieses Gewebes, entschieden Stellung nimmt, so konzediert 
er doch im 4. Abschnitte der Stützsubstanz die Moglichkeit 
einer Mitbeteiligung an dem Aufbau der Kórperchen; in Analogie 
mit den anderen gliósen Abbaustoffen bei der senilen und arterio- 
Sklerotischen Demenz usw. sei die glióse Komponente nicht ein- 
fach von der Hand zu weisen. 
. Wäre die Glia für das Entstehen der Amyloidkörper nicht 
eine notwendige conditio sine qua non, so dürfte man doch mit 
vollem Rechte ühnliche Abbaustoffe in den ganz gliafreien Teilen 
des Nervensystems, etwa in den Nervenwurzeln, ganz besonders 
aber in den Spinalganglien erwarten. Anderseits müssen wir uns 
fragen, woher denn im Tractus olfactorius mit seinem kleinen 
Querschnittsfelde die manchmal so massenhaft angehäuften 
Amyloidkörperchen (besonders in der Gegend des obliterierten 
Ventrikels) hineingewandert sind, wenn sie nicht an Ort und 
Stelle in der Glia entstanden sind. Andere, an der Peripherie 
des Traetus olf. oft zahlreich vorhandene müßten dann einen 
Lympbstrom umgekehrter Richtung benützt haben. 

Der Umstand, daß sich in Gliomen nicht gar selten Amyloid- 
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kórperchen finden, muB zwar nicht unbedingt im Sinne einer 
autochthonen Entstehung verwertet werden, wenn er auch eher 
zu deren Gunsten spricht. 

Wenn ich nun auf die beiden birhê meiner Dar- 
stellung zurückgreife, die Manchem gewiß zu präzise gefaßt, 
Anderem sogar unrichtig erscheinen mögen, so darf ich meine 
modifizierte Ansicht über die Genese der Amyloidkórperchen 
folgendermaßen zusammenfassen: 

Die Corpora amylacea sind der Ausdruck eines 
chronischen regressiven Prozesses im Zentralnerven- 
system, daher als Abbauprodukte, vielleicht direkt als 
Niederschlagsprodukte aus dem Gewebssafte (Alz- 
heimer) anzusehen, bei deren Bildung dem Gliage- 
webe, und zwar selbstverständlich in erster Linie dem 
protoplasmatischen, eine so hervorragende Rolle zu- 
kommt, daß dessen Vorhandensein zur Entstehung 
dieser Gebilde unbedingt notwendig ist. s 
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Über mediane und paramediane Zellen in der Medulla 
oblongata menschlicher Embryonen. 
Von 


cand. med. Hans Brunner. 


(Mit 1 Abbildung und 2 Schemata.) 


Dank den klassischen Untersuchungen von Wilhelm His 
sind wir heute imstande, den ungemein komplizierten Aufbau 
der Medulla oblongata auf Grund entwicklungsgeschichtlicher 
Tatsachen in ein System zu bringen. Wir wissen, daB wir im 
Rautenhirn zunächst ebenso wie im Rückenmark drei Schichten 
zu unterscheiden haben, die Innenplatte, als deren letzten Rest 
wir im reifen Marke das Ependym des 4. Ventrikels anzusehen 
haben, die Mantelschichte, welche die dorsalen Nervenkerne, die 
Schichte der geschlossenen Kerne von His, und die Formatio 
reticularis, das intermediäre Netz von His, enthält, und schließ- 
lich den Randschleier, welcher die Anlage für die sich später 
entwickelnde weiße Substanz darstellt, welcher sich aber auch 
im reifen Marke, allerdings verschmälert, als eine periphere 
Gliazone wiederfindet. Diese periphere Gliazone hat Weigert 
in seinem Buche über die Neuroglia an einem Frontalschnitt 
durch das Bückenmark ungemein anschaulich dargestellt. 

Wir wissen ferner aus den Darstellungen von His, daß 
gegen Ende der 5. Woche die Mantelschichte der embryonalen 
Medulla oblongata durch einen von der Rautenlippe herkommen- 
den Zellstrom stark vergrößert wird und daß dieser Zellstrom 
medialwärts mit der Grenzplatte scharf absetzt. Medial von 
dieser Grenzplatte sehen wir nun auf beiden Seiten der Fossa 
rhomboidea einen ziemlich breiten Streifen weißer Substanz, 
welchen His als das „primäre Vorderstrangsfeld" bezeichnet. 

` Obersteiner Arbeiten XXII. Bd. 1 
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In der Mittellinie selbst findet sich ein schmales Band längs 
getroffener Fasern, das Septum medullare von His oder das 
Septum raphes, wie es Ziehen nennt, das ähnlich wie der 
Randschleier als Filter wirkt und wohl Nervenfasern, aber nicht 
Zellen passieren läßt. | 

Wenn wir die geschilderten Verhältnisse in der embryo- 
nalen Medulla oblongata mit den Verhältnissen im Rückenmarke 
vergleichen, 80 finden wir im wesentlichen keinen Unterschied. 
Das gilt natürlich nur für die Verhältnisse in der Mittellinie und 
neben der Mittellinie, und zwar nur für die ventralen Partien 
des Schnittes. | 

Es erhebt sich nun die Frage, woher denn die in der Me- 
dianlinie befindlichen Fasern kommen, wieso also das Septum 
medullare entsteht? Die Untersuchungen von His, Lenhossék, 
Retzius u. a. haben ergeben, daß es sich hier um Ependym- 
fasern handelt, die von den an der Peripherie des Zentralkanals, 
beziehungsweise des 4. Ventrikels befindlichen Zellen stammen, 
das Mark durchziehen und sich in der von Lenhossék und 
Retzius geschilderten Art und Weise an der Pia, beziehungs- 
weise an der Membrana limitans externa, der Membrana prima 
Hensens, ınsetzen. Diese Fasern finden sich aber nicht nur in der 
ventralen Mittellinie, sondern gehen von dem ganzen Kontur 
des Zentralkanals radienfórmig aus und bilden so das primäre 
Stützgerüst des Zentralnervensystems. Dieses Stützgerüst findet 
sich auch noch in der Tat bei den Amammaliern erhalten, bei 
den hóheren Tieren erfáhrt es eine Rückbildung, wie das vor 
allem Cajal und Retzius nachgewiesen haben, insoferne als 
die Ependymfasern der seitlichen Partien sich nicht mehr bis 
an die Membrana limitans externa verfolgen lassen, sondern 
mitten in der Mantelschichte enden. Nur dorsal und ventral 
bleibt in der Mittellinie dieses primäre Stützgerüst erhalten 
und bildet dorsal das Septum posticum, ventral das Septum 
medullare. E 

So liegen die Verhältnisse beim Menschen bis etwa zum 
Beginne des 3. Monats. Bei der Durchsicht von Serien mensch- 
licher Embryonen, die schon einer älteren Periode angehörten, 
fiel mir nun auf, daß sich hier die Struktur der Mittellinie so- 
wohl ventral als auch dorsal anders darstellt als bei den jüngeren 
Embryonen, die His beschrieben bat. 
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Wir wollen uns vorderhand nur mit der ventralen Median- 
linie beschäftigen und die Verhältnisse an einem Embryo von 
9cm N-St-Länge exemplifizieren. Zwar sah ich die strukturellen 
Eigentümlichkeiten, auf die es hier ankommt, auch schon bei 
einem Embryo von6cm, doch da erstens die Schnitte dieser Serie 
nicht gut erhalten waren, zweitens aber die Dinge bei dem Em- 
bryo von 9cm keine wesentliche Änderung erfahren hatten, 
wühlte ich den álteren Embryo als Darstellungsobjekt. 

Die kaudalsten Schnitte, die mir zur Verfügung stehen, 
bieten nun allerdings gleich ganz andere Bilder, als sie der 
älteste der von His untersuchten Embryonen lieferte. Da ist 
denn das Auffallendste das Auftreten der Decussatio pyramidum, 
die sich natürlich bei den Hisschen Embryonen noch nicht vor- 
finden konnte. Damit erfáhrt nun sofort das früher so einfache 
Bild des Septum medullare eine ganz bedeutende Komplikation. 
Denn während man in früheren Stadien sagen konnte, daB die 
Ependymfasern in der Mittellinie bis zum Grunde der Fissura 
longitutinalis anterior reichen, würe diese Aussage jetzt absurd, 
da diese Fissur durch die Kreuzung der Pyramiden zum größten 
Teile verdeckt wird. | 

Wie verhält sich nun hier das Septum medullafe? 

Bevor wir aber diese Frage beantworten, möchte ich noch 
auf einen zweiten und wichtigeren Unterschied hinweisen. 
Während nämlich, wie schon erwähnt, das Septum medullare von 
His aus Ependymfasern besteht, sehen wir hier in der Median- 
linie reichlichst zelluläre Elemente. Diese Zellen gehen vom 
Zentralkanal, der meist die Gestalt eines Pflaumenkernes mit 
dorsaler und ventraler Spitze aufweist, aus und ziehen in der 
Mittellinie und neben der Mittellinie ventralwärts. Man sieht 
diese Verhältnisse besser an dem Embryo von 6cm, da sich hier 
das Vorderstrangsfeld besser abhebt, während es bei dem älteren 
Embryo schon von ziemlich vielen Zellen durchsetzt ist. 

Es erwähnt nun zwar auch schon His, daß „vereinzelte 
Spongioblastenleiber” in der Medianlinie ventralwärts ziehen, 
doch wird er damit wohl nur versprengte Ependymzellen meinen, 
wie man sie auch sonst in der Umgebung des Zentralkanals 
findet, jedenfalls aber ist mit dieser Angabe der beschriebene, 
von der ventralen Spitze des Zentralkanals ausgehende Zell- 
strom nicht gemeint. Dieser Zellstrom wird uns nun den Weg 
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zierte, daß der zur Verfügung stehende Raum sich zu klein er- 
weist. Deshalb benützt dieser Zellstrom alle Lücken, die sich 
ihm in der Pyramidenkreuzung bieten, um an die ventrale Peri- 
pherie zu gelangen. So findet man denn zwischen den einzelnen 
Abteilungen der kreuzenden Pyramidenbündel Anteile dieses Zell- 
stroms. Aber auch damit ist noch nicht genügend Platz geschaffen. 
Man sieht daher, daß einzelne dieser Zellen, wenn auch nicht 
im größerem Ausmaße, in das Innere der Pyramidenbündel ein- 
dringen, ein Verhalten, das in oraleren Ebenen viel deutlicher 
in Erscheinung tritt. 

Wenn nun dieser Zellstrom die Stelle der eigentlichen 
Dekussation überschritten hat, so sieht man, daß sich seine 





Fig. 2. DaPy = Decussatio pyramidum; Pia = Pia mater. 


Elemente zu beiden Seiten den Pyramiden lateral anlagern und 
nun zwischen dem Vorderstrang und den Pyramiden ventral- 
wärts verlaufen. Damit hat natürlich das Septum medullare eine 
ganz bedeutende Änderung erfahren, denn während es sich 
früher in der Mittellinie einfach ventralwärts erstreckte, sehen 
wir, daß sich infolge des Auftretens der Pyramiden sein dorso- 
ventraler Verlauf auf eine ganz geringe Strecke reduziert hat 
und daß sich nun das ursprünglich einheitliche Septum in zwei 
Schenkel teilt, die in einem Winkel von etwa 80° längs der 
Pyramiden an die Peripherie gelangen. An der Peripherie ange- 
langt, biegen nun die beiden Schenkel jederseits lateralwärts und 
ihre Elemente gehen in die periphere Gliazone über (Fig. 2). 
Aber damit sind die Verhältnisse dieser Gegend noch nicht ۰ 
genügend dargetan. Man kann nämlich noch sehen, wie aus dem 
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mesodermalen Gewebe, das sich in der ventralen Bucht zwischen 
den beiden Pyramiden befindet, faserige Elemente, die längliche, 
in der Richtung der Fasern orientierte Kerne zeigen, in die 
Pyramiden eindringen und bis zu dem lateral von den Pyramiden 
gelegenen Zellsttome dringen. Hier scheinen die Fasern, die bis 
jetzt ein geschlossenes Bündel gebildet haben, auseinanderzu- 
strahlen, doch lassen sie sich auf den Hämatoxylinschnitten 
nicht weiter verfolgen. Es handelt sich hier wohl um die Bildung 
der für die Olive und die Pyramiden bestimmten Gefäße. Immer- 
hin muB aber auch an die Einwanderung mesodermaler Elemente 
in die Medulla oblongata gedacht werden, eine Móglichkeit, die 
bekanntlich von der größten Zahl der Forscher bestritten wird, 
die aber von Robertson wieder in Erwägung gezogen wurde. 
Natürlich können die mir zur Verfügung stehenden Präparate 
diese ungemein schwierige Frage durchaus nicht der Entschei- 
dung näher bringen, sie können nur den Gedanken erwecken, 
daß die Möglichkeit der Einwanderung mesodermaler Elemente 
in das Zentralnervensystem denn doch nicht so ganz ausgeschlossen 
erscheint. 

Wenn nun die Pyramidenkreuzung beendet ist und eine 
Fissura longitudinalis anterior wieder deutlich sichtbar ist, so 
sieht man, wie die vom Zentralkanal ausgehende Zellsäule, 
innerhalb deren man deutlich faserige Elemente (wahrscheinlich 
Ependymfasern) findet, am Grunde der Fissur in einer deutlich 
gezackten Linie endet. Man sieht also, daß jetzt das Septum 
medullare denselben Weg einschlägt, wie ihn His geschildert 
hat, daß es also am Grunde der Fissura longitudinalis anterior 
in Form eines zunächst etwas vorspringenden Keiles endet. 
Anderseits sieht man aber, wie noch innerhalb des Marks die 
oben geschilderten beiden Schenkel längs der Hypothenuse des 
Pyramidendreiecks ventralwärts verlaufen und denselben Weg 
einschlagen, den wir oben beschrieben haben. Allerdings findet 
man jetzt innerhalb der beiden Schenkel weniger Zellen als 
früher, da die meisten Zellen sich in der Medianlinie und in dem 
ventralen Septumkeile finden (Fig. 3). 

Wenn wir also jetzt zusammenfassend die beiden Formen 
des Septum medullare miteinander vergleichen, so gibt uns Fig. 2 
das Verhalten derselben während der Pyramidenkreuzung, Fig. 3 
das Verhalten vor der Kreuzung. Wir sehen also in letzterem 
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Falle, daß die Pyramiden allseits eingeschlossen sind, und zwar 
dorsal und lateral vor den Schenkeln des medialen Zellstromes, 
also von ektodermalem Gewebe, medial und ventral von einem 
schmalen Bande pialem, also mesodermalem Gewebe. Innerhalb 
der Pyramiden selbst findet man jetzt schon mehr zellige Ele- 
mente, von denen ein Teil aus dem mittleren Zellstrome stammt, 
während ein anderer Teil mit gewisser Sicherheit als aus dem 
pialen Gewebe stammend angesehen werden darf. 

Mit dem Aufwärtsrücken des Zentralkanals wird der 
mediale Zellstrom immer länger, allerdings tritt er dann mit der 
von beiden Seiten medialwärts vordringenden Formatio reti- 
cularis immer mehr in Beziehung, so daB das ursprünglich so 
klare Bild nicht mehr übersichtlich bleibt. 


Fig. 3. Py = Pyramide; Pia — Pia mater. 


Was nun das ventrale Ende des Septum medullare betrifft, 
so gestalten sich dessen weitere Veränderungen ungemein inter- 
essant; doch kann hier weiter darauf nicht eingegangen werden, 
da diese Veränderungen innig mit der Entstehung der Nuclei 
arcuati, der Brücke, und schließlich mit dem fraglichen Zu- 
sammenhang des Bindegewebes mit dem Zentralnervensytem zu- 
sammenhängen, Beziehungen, deren Besprechung den Rahmen 
dieser kurzen Mitteilung weit überschreiten würden. 

Was nun den dorsalwärts vom Zentralkanal ausgehenden 
Zellstrom betrifft, so wissen wir, daB er mit dem Septum 
posticum, das die álteren Autoren als eine piale Bildung ange- 
sprochen haben, das aber nach den Untersuchungen von Len- 
hossék und Retzius als eine medulläre Bildung aufgefaßt 
werden muB, identisch ist. Dieses Septum posticum ist schon 
länger bekannt, und zwar nicht nur als eine rein faserige Bil- 
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dung, sondern auch als ein Zellen enthaltender Strang, da es 
schon früher in der Ontogenese auftritt und auch an Golgi- 
Präparaten ziemlich reichlich Zellen enthält. Das erklärt sich 
nach Lenhossék daraus, daß dieses Septum posticum aus der 
Verlótung des dorsalen Anteiles des primären Zentralkanals 
hervorgegangen ist und daB die in ihm befindlichen Zellen 
nichts anderes darstellen, als die Ependymzellen des primären 
Zentralkanals. 

Das Septum posticum, wie es uns auf Fig. 1 entgegentritt, 
ist viel schmäler als der ventrale Zellstrom und verläuft gerade 
dorsalwürts. Doch erreicht es nicht den Sulcus longitudinalis 
posterior, sondern teilt sich ganz so wie der ventrale Zellstrom 
in zwei Schenkel, die lateralwärts verlaufen und sich in den 
seitlichen Partien des Schnittes verlieren. Dieses Verhalten ist 
auf Fig. 1 nicht sehr deutlich ausgesprochen, es tritt aber auf 
oraleren Schnitten viel deutlicher hervor. 

Eine eigentümliche Rolle spielt nun das Septum posticum 
bei der Entstehung des 4. Ventrikels. Wenn sich nàmlich der 
Zentralkanal des Rückenmarks zum 4. Ventrikel auseinander- 
stülpt, so ist es ja a priori klar, daß das Ependym des Zentral- 
kanals nicht ausreichen kann, um den so viel größeren Hohl- 
raum des 4. Ventrikels auszukleiden. Man kann daher ziemlich 
deutlich sehen, wie das echte Ependym gleichsam einen Kelch 
bildet und eine Strecke weit lateralwärts reicht. An dieses 
Ependym schließt sich nun ein Epithel, das eine andere histo- 
logische Struktur zeigt als das echte Ependym. Ich vermute, 
daB dieses Epithel die Forsetzung des Septum posticum dar- 
stellt, das ja, wie oben erwähnt, auch kelchartig auseinander- 
strahlt. Doch ist das nur eine Vermutung, die erst durch genaue 
Untersuchung des embryoalen Ependyms speziell im 4. Ventrikel 
auf ihren Wert hin geprüft werden muß. 

Hier sei nun noch kurz erwáhnt, daB im oralen Drittel der 
Olive etwa die Produktion von Zellen an der ventralen Spitze 
des Zentralkanals geringer wird, ohne daB sie aber vollkommen 
&ufhórt und daB wir nun in der Mittellinie vorwiegend wieder 
Fasern finden, die zu beiden Seiten von schlanken Zellsáulen 
begleitet werden. Wenn wir aber diese Zellsáulen, die also auch 
paramedian liegen, dorsalwärts verfolgen, so sehen wir, daB sie 
nicht aus dem Epithel stammen, sondern sich in das subepithe- 
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liale Gliagewebe verfolgen lässen, welches knapp unter dem 
Ependym des 4. Ventrikels liegt. Diese paramedianen Zellen- 
säulen, die an manchen Stellen ihres Verlaufes Verdickungen 
als Anlagen verschiedener median gelegener Kerne wie des 
Nucleus centralis inferior zeigen, finden sich aber auch im reifen 
Marke und sind 2. B. vortrefflich auf der Fig. 23 des Atlasses 
von Marburg abgebildet. Man darf also diese Zellen, die mit 
dem Ependym des 4. Ventrikels nichts zu tun haben und die 
sich nur in den oralen Ebenen finden, nicht verwechseln mit 
den oben als paramedian beschriebenen Zellen. 

Wir müssen uns jetzt nun noch mit den feineren, histo- 
logischen Verhältnissen dieser median und paramedian gelegenen 
Zellen beschäftigen. Wie schon erwähnt, gehen diese Zellen vom 
Ependym des Zentralkanals aus und wenn wir nun dieses 
Ependym bei starker Vergrößerung betrachten, so sehen wir, 
daD es gegen den Hohlraum durch die Membrana limitans interna 
abgeschlossen ist. Auf diese Membran folgt nun eine schmale 
Zone, die mit Eosin rot gefärbt ist und ganz homogen erscheint. 
Von Zellgrenzen konnte ich hier nichts sehen. Es ist möglich, 
daB in diesem Falle die Protoplasmaleiber der Zellen sich mit 
Eosin gefárbt haben, wührend die zwischen diesen Zellen befind- 
lichen Lymphráume mit demselben Farbstoffe ausgefüllt wurden, 
so daB das Bild einer einheitlichen Masse vorgetäuscht wird. 
Gestützt wird diese Annahme durch die Angabe von Studnicka, 
wonach die Ependymzellen, wenn sich zwischen ihnen die von 
Obersteiner als Lymphräume erkannten Lücken befinden, an 
ihren Grenzen besonderer Zellwände entbehren. Auf diese homo- 
gene Masse folgt nun ein etwa 27 bis 32:0 u breites Band von Kernen, 
die in mehreren Lagen eng nebeneinander stehen. Diese Kerne 
sind ziemlich dunkel gefärbt, zeigen eine deutliche, doppelt 
konturierte Membran, ein nicht besonders dichtes Chromatin- 
gerüst und mehrere punktförmige Einschlüsse. Ein Kernkórper- 
chen ist gewóhnlich nicht zu sehen. Ihrer Form nach sind sie 
meist elliptisch, ihr längster Durchmesser beträgt 6:6 bis 11 u, 
ihr kürzester Durchmesser 44 bis 6'6 u. 

Wichtig ist es nun, daß diese Kerne immer so orientiert 
sind, daB sie senkrecht auf die Membrana limitans interna stehen. 
Das gilt aber nur für die seitlichen Partien des Kanals. Es handelt 
sich hier um ein mehrreihiges, nicht mehrschichtiges Epithel. 
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Auf die Schichte der Kerne folgt nun die Substantia gliosa 
centralis, die bei dem geschilderten Embryo nur sehr wenig 
entwickelt ist, d. h. nur sehr wenig zelluläre Elemente aufweist. 
Studnicka erwähnt, daß in den meisten Fällen die subepitheliale 
Glia „auch zwischen die Ependymzellen einzelne Fasern oder 
ganze Bündel von solchen aussendet, so daß die Grenze (sc. 
zwischen Ependym und Glia) keineswegs scharf und bestimmt 
ist”. Ich muB es natürlich dahingestellt sein lassen, ob diese 
Schilderung bei dem in Rede stehenden Embryo zutrifft, möchte 
aber doch erwähnen, daB die Betrachtung der Verhältnisse 
selbst unter der Immersionslinse dagegen spricht und es viel 
wahrscheinlich macht, daß hier „das Ependym ebenso wie ein 
anderes einschichtiges Epithel auf dem subepithelialen Binde- 
gewebe auf der Oberfläche der Substantia gliosa anliegt”, ein 
Verhalten, das Studnicka als das seltenere bezeichnet. 

All das gilt aber nur für die seitlichen Partien des Kanals. 
Die Verhältnisse ändern sich sogleich, wenn wir die beiden 
Spitzen des Kanals ins Auge fassen. Wir sehen da zunächst, 
wie die beiden Seitenteile des Zentralkanals dorsal nicht in- 
einander übergehen, also den Ring nicht schließen, sondern einen 
ganz feinen Spalt, der etwa 9 u mißt, zwischen sich frei 
lassen. 

Das Ependym beider Seiten läuft nun unter einem spitzen 
Winkel, der dorsalwärts geschlossen ist, zusammen und bildet 
das Septum posticum. Diese Angaben stimmen mit denen von 
Lenhossék überein, wonach sich in den hinteren Partien des 
Zentralkanals keine eigentlichen Ependymzellen, sondern nur 
radiäre Neurogliazellen finden, die ihre ovalen oder spindel- 
fórmigen Zellkórper senkrecht oder schief gegen die sagittale 
Mittellinie stellen sollen. Diese letztere Angabe kann ich aller- 
dings nicht bestätigen, da ich Zellen fand, die in allen móg- 
lichen Richtungen orientiert waren. Es ist nun aus den oben 
beschriebenen morphologischen Details klar, daB der feine Spalt 
im dorsalen Anteile des Kanals immer weiter wird, bis er sich 
zum 4. Ventrikel öffnet. Was dann mit den Zellen des Septum 
posticum geschieht, ist auch oben schon erwähnt worden. 

Fassen wir nun die ventrale Spitze des Zentralkanals ins 
Auge, so sehen wir zunächst eine starke Auflockerung in der 
Kernschichte. Während in den seitlichen Partien, wie schon er- 
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wähnt, die Kerne dicht nebeneinander und senkrecht zur Mem- 
brana limitans interna gelagert waren, sind sie an der ventralen 
Spitze locker verstreut und ihre Achsen bilden mit der Innen- 
membran alle möglichen Winkel. Ferner sehen wir, daB hier 
im Gegensatz zu den seitlichen Partien, wo die Schichte der 
Kerne ziemlich scharf von dem subepithelialen Gewebe abgesetzt 
war, eine scharfe Abgrenzung der Ependymkerne fehlt und diese 
sich vielmehr direkt in die subepitheliale Glia, in diesem Falle 
in die medianen Zellen des Septum medullare fortsetzen. Ähn- 
liche Verhältnisse schildert Retzius für das Rückenmark 
menschlicher Embryonen von 15 bis 26cm Länge, bei denen 
aber die Verhältnisse infolge der Entwicklung der vorderen 
Kommissur nicht so deutlich hervortreten. Damit ist nun klar 
erwiesen, daß wir in dem Septum medullare älterer menschlicher 
Embryonen nicht etwa „Partien eines enorm hohen einschichtigen 
Epithels” sehen dürfen, wie dies Studnicka für den vorderen 
Ependymkeil im Rückenmarke behauptet und wie dies auch für 
das Septum medullare jüngerer Embryonen zutrifft, sondern daB 
sich auch das Septum medullare von His in derselben Weise 
wie das ganze primäre Stützgerüst rückbildet und an seine 
Stelle eine Zellsäule auftritt, die offenbar aus den ventralen 
Partien des Ependyms stammt. 

Es fragt sich jetzt nur, mit was für Zellarten wir es bei 
diesen medianen und paramedianen Zellen zu tun haben. Mustert 
man diese Gegend bei starker Vergrößerung, so findet man hier 
Kerne, die im allgemeinen den Ependymkernen ähnlich sind. 
Daneben finden sich aber auch große, oft runde, helle Zellen, 
mit einer dicken Membran und auffallend lockerem Chromatin- 
gerüst. Diese Kerne zeigen immer ein Kernkörperchen, von dem 
aus man sehr häufig kurze, etwas dickere Fädchen gegen die 
Membran ziehen sieht. Interessant ist noch, daß man hie und 
da, besonders in der dorsalen Kernsäule, zwei Zellen sieht, die 
eng aneinander gelagert sind und wie junge Knorpelzellen aus- 
sehen. Dieser Befund ist deshalb interessant, weil Studnicka 
ähnliche Bildungen an den Seitenwänden des Zwischenhirns von 
Anarrhichas lupus, Renaut und Herms in dem Ependym der 
Fossa rhomboidea von Petromyzon fanden, woraus diese 
Autoren die Möglichkeit ableiteten, daß auch in postembryonaler 
Zeit aus dem Ependym Ganglienzellen entstehen können. 
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Wenn wir nun zu unseren Zellsäulen zurückkehren und 
uns fragen, ob wir uns in den vorgefundenen Zellen neuro- 
blastische oder sponglioblastische Elemente vorzustellen haben, 
so ist die Antwort darauf durchaus nicht leicht. 

Wir wissen ja aus den Untersuchungen von His, daß sich 
vom 3. Monat ab im Rautenhirn keine Mitosen finden, folglich 
auch keine Neuroblastenschübe zu erwarten sind. Diese Angaben 
stimmen auch mit denen von Merk überein, der noch ausdrück- 
lich betont, daß gerade in der Medulla oblongata die Mitosen 
am frühesten verschwinden, daB also diese Gegend am frühesten 
reif wird. Damit wäre die Frage ja dahin beantwortet, daß 
unsere Zellen nicht Neuroblasten sein können, da sie sich am 
Ende des 2. Monats im Rautenhirn noch nicht finden, wie dies 
ja aus den Untersuchungen von His hervorgeht. Diese Antwort 
setzt aber voraus, daß wir uns mit der Neuroblasten-Theorie 
von His einverstanden erklären, wonach die Neuroblasten nur 
aus den Keimzellen, die Spongioblasten aber aus den Epithel- 
zellen entstehen. Nun ist aber durch die Untersuchungen von 
Koelliker, Cajal, Vignal und Schaper einwandfrei nachge- 
wiesen worden, daß „die von His als Keimzellen bezeichneten 
Elemente sich prinzipiell nicht von den Epithelien der ekto- 
dermalen Wandlage des embryonalen Marks unterscheiden, 
sondern lediglich jugendliche oder in Teilung begriffene Formen 
der letzteren darstellen, die durch fortgesetzte, lebhafte Proli- 
feration das Material liefern für eine Generation indifferenter 
Zellen, welche weiterhin sowohl Nerven, als auch Gliazellen aus 
sich hervorgehen lassen” (Schaper). Aus diesen Befunden von 
Koelliker, Cajal, Vignal, Schaper, Studnicka, Renaut 
und Herms geht hervor, daß die Bildung von Neuroblasten 
durchaus nicht an das Vorkommen von Mitosen gebunden ist, 
eine Ansicht, der ja His selbst sich später zuneigen mußte. 
Wenn nun überdies noch Schaper die Neuroblastenkerne als 
„groß, hell und bläschenförmig mit einem scharf hervortretenden 
Nucleolus", die Spongioblastenkerne als „kleiner, mit dichtem, 
grobkörnigem Chromatingerüst” schildert, so ist es ohneweiters 
klar, daf diese Zelltypen mit gewissen Zellen der medianen 
Zellsäulen übereinstimmen und daß man daher mit großer Wahr- 
scheinlichkeit behaupten dürfe, daB diese medianen Zellsäulen 
aus neuroblastischen und aus spongioblastischen Elementen be- 
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stehen. Dennoch will ich aber hier nicht weiteren, genaueren 
Untersuchungen vorgreifen und schlage deshalb vor, von diesen 
beiden Zellsäulen die ventrale — die dorsale ist ja als Septum 
posticum schon bekannt — mit dem nichts präjudizierenden 
Namen „Substantia grisea mediana” (medianes Grau) zu be- 
zeichnen. 

Wenn ich mir in den obigen Ausführungen erlaubt habe, 
auf die Substantia grisea mediana in der Oblongata menschlicher 
Embryonen aufmerksam zu machen, so geschah dies vor allem 
deshalb, um damit einen Beitrag für das Verstündnis des Auf- 
baues der Medulla oblongata zu liefern. Denn die Tatsache, daß 
in und neben der Mittellinie Zellen vorkommen, ist ja hin- 
reichend bekannt. So schildern Hatschek und Schlesinger in 
ihrer Monographie über den Delphin sehr ausführlich die Zellen 
der Mittellinie und erwähnen auch, daß an manchen Stellen von 
der Mittellinie kleine runde Nester ovaler bis spindelförmiger, 
kleiner und mittelgroßer Zellen in die Substantia reticularis alba 
hineinragen, welche sie als „kleine laterale Rapheherde” be- 
zeichnen. Auch Biach erwähnt in seiner vergleichend-anatomi- 
schen Untersuchung über den Bau des Zentralkanals Zellen, 
die sich sowohl dorsal als auch ventral vom Kanal in der 
Mittellinie finden. Allerdings spricht er nur von Ependym- und 
Gliazellen, ohne von Nervenzellen Erwähnung zu tun. Ich möchte 
hier noch bemerken, daß man besonders bei den Ungulaten diese 
medianen Zellen sehr gut sehen kann. 

Am ausführlichsten beschäftigt sich aber Kohnstamm mit 
der Substantia grisea mediana, und zwar beim Kaninchen. Er 
unterscheidet in der Oblongata einen Nucleus reticularis lateralis 
und einen Nucleus reticularis raphes. Den letzteren unterteilt 
er wieder in einen Nucleus parvicellularis raphes, der sich in 
den frontaleren Höhen der Pyramidenkreuzung befindet, einen 
Nucleus ventralis raphes zwischen beiden Pyramiden, den ich 
aber infolge der differenten Faserverbindungen nicht mit den 
Nucleus arciformis der Primaten homologisieren möchte, und 
schließlich in einen Nucleus reticularis raphes, der vor der Er- 
öffnung des Zentralkanals beginnt und bis in die Gegend des 
motorischen Trigeminuskerns reicht. 

Diese Verhältnisse lassen sich natürlich nicht ohneweiters 
auf den Menschen übertragen. Im allgemeinen findet man, daß 
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hier die Substantia grisea mediana viel weniger entwickelt ist 
als beim Tier, besonders beim niedrig stehenden Tier. Damit 
stimmen auch die Befunde Jakobsohns überein, der in der Mittel- 
linie zunächst recht wenige kleine, stäbchenförmige Zellen findet, 
die in feinen, queren und schrägen Streifen in die Formatio alba 
aussprühen. „Neben: diesen strichartigen Zellzügen treten dann 
auch kleine Zellinseln in der Formatio alba auf, die wahrschein- 
lich durch ZusammenfluB verschiedener Striche entstehen und 
dadurch auch im Zusammenhang mit den Zellen der Raphe selbst 
stehen.” Solch eine strichförmige Insel, die sich dorsal von der 
medialen Nebenolive findet, bezeichnet Jakobsohn als Nucleus 
perpendicularis formationis albae. Diesen Kern rechnet v. Koel- 
liker zur Nebenolive, während ihn Kohnstamm wenigstens 
beim Tier als ein abgesprengtes Stück der Formatio reticularis 
auffaBt. Obersteiner bezeichnet diesen Kern als Nucleus 
funiculi anterioris, Cajal als ,reste du noyau interne de la 
corne anterieure". 

Wir kónnen schon aus dieser schwankenden Terminologie 
schließen, daß die einzelnen Forscher nicht mit Sicherheit wußten, 
wie sie diesen Kern in das System der Medulla oblongata unter- 
bringen sollten. Ich glaube nun, daß die Untersuchung von 
Embryonen hier etwas Klarheit bringen kann. 

Aus den obigen Betrachtungen hat sich im großen und 
ganzen ergeben, daB von der ventralen Spitze ein Zellstrom 
ventralwärts zieht, der sich knapp oberhalb der Pyramiden in 
zwei Schenkel teilt, welche längs der Hypothenuse des jeder- 
seitigen Pyramidendreieckes ventralwärts ziehen und dann an 
der Peripherie angelangt, lateralwärts umbiegen, um in die 
periphere Gliazone zu münden. Diese Substantia grisea mediana 
enthält wahrscheinlich Spongioblasten und Neuroblasten, und 
mag man immerhin auch das Vorkommen von Neuroblasten be- 
streiten, so ist es doch noch kein Beweis dafür, daß sich in 
späteren Stadien nicht doch nervöse Elemente hier einlagern. 
So betont ja auch Schaper, daß die Wandung des primitiven 
Medullarrohres noch keinerlei nervöse Elemente zeigt, son- 
dern nur das formgebende Substrat darstellt, „auf welchem 
sich von einem gewissen Momente ab, die für das spätere 
Organ spezifischen Differenzierungen vollziehen”. Jedenfalls 
sehen wir also in der Mittellinie graue Substanz und wenn 
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wir nun noch hinzufügen, daß wir auch Faserelemente hier finden 
können, so haben wir das Recht, ebenso von einer Substantia 
reticularis mediana wie von einer Substantia reticularis lateralis 
zu sprechen. Diese beiden histologisch gleich aufgebauten Sub- 
stanzen sind nun zunächst durch das primäre Vorderstrangsfeld 
(His) voneinander getrennt, doch sehen wir überall mehr oder 
minder deutlich Zusammenhänge zwischen beiden Formationen, 
die dadurch zustande kommen, daß sowohl Anteile des medianen 
als lateralen Graus in die weiße Substanz eindringen, deren 
Verband aufiockern und so die Verbindung zwischen der Sub- 
stantia reticularis mediana und Substantia reticularis lateralis 
herstellen. 

So liegen die Verhältnisse beim Embryo. Viel komplizierter 
gestalten sich nun die Vorgänge beim reifen Tier, beziehungs- 
weise beim erwachsenen Menschen. Hier finden wir in und neben 
der Mittellinie eine starke Ansammlung weißer Substanz und be- 
kanntlich wird gerade deshalb diese Gegend als Formatio reti- 
cularis alba bezeichnet, eine Bezeichnung, die besser durch den von 
Flechsig vorgeschlagenen Namen „inneres Feld der Oblongata” 
zu ersetzen wäre. In diesem inneren Felde finden sich nun be- 
kanntlich die Pyramiden, die Schleife, die Vorderstrangsreste und 
das hintere Längsbündel, wobei man von dem Löwenthalschen 
Bündel absehen kann, da es in den von uns betrachteten 
Ebenen nur wenig Platz einnimmt. Von diesen Fasern machen 
die Pyramiden und die Schleife in der Oblongata eine Kreuzung 
durch; wenn man nun noch dazu bedenkt, daß überdies die 
kürzeren Fasern aus der Substantia reticularis lateralis bier 
kreuzen, so kann man sich leicht vorstellen, daß durch diese 
ungemeinen Mengen weißer Substanz die Substantia grisea me- 
diana einfach überlagert wird. Daher kommt es, daß wir dieses 
mediane Grau überall dort besser entwickelt sehen werden, wo 
die weißen Massen des inneren Feldes keine so enorme Ent- 
wicklung erfahren haben, also bei den niederen Tieren. Aber 
trotz dieser Überlagerung von seiten der weißen Massen macht 
sich die Substantia grisea mediana auch bei den höheren Tieren 
und auch bei dem Menschen bemerkbar. Sie dringt überall dort 
ein, wo der Widerstand des umgebenden Gewebes ihr nicht zu 
stark ist. Deshalb finden wir sie zunächst in den Vorderstrangs- 
resten, wo sie als Nucleus funiculi anterioris oder als Nucleus 
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perpendicularis formationis albae beschrieben wurde. Hier hat ihr 
Vorkommen schon Flechsig betont, der von einer Zerklüftung 
der Vorderstrangsreste durch ein Netzwerk grauer Substanz 
spricht. Wahrscheinlich enden auch Fasern dieses Systems in 
den großen Ganglienzellen, welche man in dem Netzwerk grauer 
Substanz findet, eine Ansicht, die schon Deiters ausgesprochen 
hat. Nun zwängen sich zwischen Vorderstrangsreste und Pyramiden 
die Schleifenfasern ein und es ist klar, daß der Druck, unter 
dem die Schleife zunächst steht und der dorsal von den Vorder- 
strangsresten, ventral von den Pyramiden ausgeübt wird, zu 
stark ist, als daß sich hier die Substantia grisea mediana aus- 
breiten könnte. In oraleren Ebenen aber, wo die Vorderstrangs- 
reste an Volumen stark abgenommen haben und die Schleife nicht 
mehr unter diesem starken Drucke steht, tritt auch eine Zer- 
klüftung dieses Systems ein und wir finden hier graue Massen, 
die z. B. Ziehen als Nucleus strati interolivaris beschreibt. 
Den geringsten Widerstand findet aber die Substantia grisea 
mediana dort, wo die ventrale Nebenolive an die Pyramiden 
grenzt. Denn die Pyramiden sind sehr locker gewebt, da sie in- 
folge ihrer Lage an der ventralen Peripherie keine Kompression 
erleiden und einem stárkeren Drucke leicht ausweichen kónnen. 
Wir finden daher in diesem Raume sehr háufig Reste der Sub- 
stantia grisea mediana, die vielfach als Nucleus conterminalis 
(Ziehen) Nucleus retropyramidalis (Déjérine), Nucleus post- 
pyramidalis (Cajal) beschrieben wurden. In diese Gruppe ge- 
hórt auch der von Kankeleit als Nucleus x beim Menschen .und 
beim Pferd beschriebene Kern; dagegen gehórt der Nucleus arci- 
formis sicherlich morphologisch zu einem anderen Systeme grauer 
Substanz und hat mit der Substantia grisea mediana nichts zu tun. 

Aus all dem ergibt sich also, daß die bei menschlichen 
Embryonen als Substantia grisea mediana beschriebene Kern- 
säule sich auch beim erwachsenen Tier, beziehungsweise beim 
Menschen findet, daß sie beim Tier, und zwar beim niedrig 
stehenden Tier, noch eine relativ starke Ausbildung zeigt, 
wührend sie in der Architektonik der Medulla oblongata des 
Menschen eine nur nebensüchliche Rolle spielt. Sie erscheint hier 
nur in retikulür aufgebauten Inseln grauer Substanz, die in 
ihrer Lage und ihrem Vorkommen variabel sind und oft nur aus 
gliösen Streifen bestehen, ohne nervöse Elemente aufzuweisen. 
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Histologisch stellt dieses mediane und paramediane Grau 
dieselbe Substanz dar, wie die Substantia reticularis lateralis, 
mit der sie ja auch sehr deutlich zusammenhängt. 

Zum Schlusse möchte ich meinem hochverelhrten Lehrer, 
Herrn Hofrat Obersteiner, auch an dieser Stelle für die gütige 
Überlassung des Untersuchungsmateriales, sowie für die freund- 
liche Unterstützung und Förderung meiner Arbeit den ergebensten 
Dank aussprechen. 
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Über die Zirbeldrüse im Alter. 


Von 


Prof. Dr. Hermann Schlesinger. 
(Mit 8 Abbildungen im Text.) 


Im Verlaufe meiner Studien über Alterserkrankungen beim 
Menschen habe ich Gelegenheit gehabt, die Glandula pinealis 
wiederholt zu untersuchen. Da gerade in den letzten Jahren durch 
die Arbeiten von Marburg, v. Frankl-Hochwart, Krabbe u.a. 
die Physiologie und Pathologie der Epiphyse einem erhöhten 
Interesse begegnen, dürfte die Mitteilung der Befunde gerecht- 
fertigt sein, um so mehr als die Äußerungen der verschiedenen 
Autoren in manchen wichtigen Punkten auseinandergehen!). Im 
folgenden sollen die Kenntnisse über die Zirbeldrüse im Alter 
zusammengefaßt und mit dem Ergebnisse meiner Untersuchungen 
verglichen werden. 

Zur histologischen Durchmusterung gelangten 24 Fälle, 
von welchen zwei alten Frauen mit der Diagnose der senilen 
Demenz entstammten, während in den übrigen 22 Fällen die 
Obduktionsdiagnose nicht auf das Nervensystem hinwies. Von 
den 24 Fällen entfielen 9 auf Männer, 15 auf Frauen. 

Dem Alter nach waren unter den untersuchten Fällen: 


Jahre Männer Frauen 
60 bis 65 ۰ ...... 1 5 
66 Ok و ی‎ A 2 2 
40 و‎ Aa ar 9 3 
DM DEDE: 3 4 
04. ° desde d 1 


1) Meine Untersuchungen waren schon im wesentlichen vor der letzten 
Publikation Krabbes abgeschlossen. 
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Da von vielen Autoren, so namentlich von Marburg, betont 
wird, daB die Epiphyse schon vor erfolgter Pubertät schwere 
Involutionsvorgänge aufweist, ist in der Literatur die Anschauung 
stark verbreitet, daB die Zirbeldrüse beim Erwachsenen und 
noch mehr beim Greise nur mehr ein stark atrophisches, rudi- 
mentáres Gebilde repräsentiere. 

Der bloße Anblick der Glandula pinealis im Senium ent- 
spricht nicht dieser geläufigen Vorstellung. Das Conarium zeigt 
im Alter das gleiche Aussehen wie beim Erwachsenen nach der 
Pubertät. Das Gebilde ist zapfenförmig, plattgedrückt, in der 
Mehrzahl der Fälle nicht klein; mehrmals finde ich seitliche 
Einkerbungen notiert. Nur bei sechs unserer 24 Fälle habe ich 
die Bemerkung „kleine oder sehr kleine Epiphyse" gemacht, hin- 
gegen war in mehreren der untersuchten Gehirne die Zirbel- 
drüse ungewöhnlich groß. Einige Male war sie ein sehr lang- 
gestrecktes Gebilde, bei einer 80jährigen Frau ein pinienzapfen- 
artiger großer, bei einer 72jährigen Frau ein ungewöhnlich 
umfangreicher Körper. Es gilt also auch im Alter die von 
Marburg hervorgehobene Erfahrung, daB sich bestimmte GróBen- 
maBe für die Zirbeldrüse nicht aufstellen lassen, auch wenn man 
Alter, KórpergróBe und Kórperumfang berücksichtigt. 

Wiederholt war die Tela chorioidea mit der Zirbel innig 
verwachsen und stark verdickt, so daß das Conarium nicht frei 
zu präparieren war. Das Gegenstück hiezu bildete die Epiphyse 
eines 86jährigen Mannes, welche wie der Vierhügel, nicht von 
der Tela bedeckt, vollkommen frei lag und ohne jede Präparation 
zu finden war. 

Die in Formol gehärtete Drüse wurde in Serienschnitte 
bei sagittaler Schnittführung zerlegt. Die Schnitte wurden mit 
Hämalaun, Eosin-Hämatoxylin, Säurefuchsin (nach van Gieson) 
gefärbt. Wiederholt gelangten aber auch andere Färbungen, wie 
Pollaksche und Weigertsche Gliafärbung, Nissl-Fürbung zur 
Anwendung. | 

Die Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung sind 
kurz folgende: Regelmäßig findet man in der Drüse, selbst 
im hóchsten Lebensalter, sehr zahlreiche typische Drüsenzellen. 
Die Tatsache als solche ist wohl gekannt und wird von allen . 
Forschern hervorgehoben (Obersteiner, Marburg, Krabbe, 
Bied], A. Schüller u. &), jedoch wird die Menge des vorhan- 
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Sehr oft fällt bei der Durchmusterung der Schnitte eine 
Felderung auf, welche dadurch bedingt ist, daB Züge von Binde- 
gewebe Nester von Drüsenzellen umgeben. Dadurch wird der 
Eindruck von Läppchenbildung in dem Organe hervorgerufen, 
ohne daß aber diese Felderung mit der Lappung in früheren 
‚Lebensabschnitten identisch wäre. Die Drüsenzellennester sind 
manchmal ganz gleichmäßig über den Querschnitt des Conariums 
verteilt (Fig. 1). Durchmustert man aber die Serien eines Falles, 
so sieht man oft nur in einem Teil der Drüse das Netzwerk 
mit abgeschnürten Parenchyminseln, während der Rest der Epi- 
physe diese Struktur nicht aufweist. Krabbe hat also Recht, 
wenn er von pseudoalveolärem Bau spricht; er hat bei sehr 
alten Individuen das Corpus pineale in seiner ganzen Ausdehnung 
von pseudoalveolärem Bau gesehen. Dimitrova und Krabbe 
sind der Ansicht, daß die Drüsenzellennester nicht vollkommen 
von Septen eingeschlossen sind, sondern gleichsam nur in einem 
Netzwerke liegen, durch dessen Maschen hindurch sie mit den 
benachbarten Parenchyminseln in Verbindung treten. Ich möchte 
dieser Betrachtungsweise entgegen Hagemann beipflichten. 

Die Läppchenbildung ist der gewöhnliche Typus der Drüsen- 
zellenanordnung im Alter. In manchen Fällen, wir haben nur 
einige solche Beobachtungen gesehen, ist ein pseudoalveolärer 
Bau nicht erkennbar. Die Parenclymzellen liegen dann bald 
spärlich bei einander, bald in größeren zusammenhängenden, nir- 
gends unterbrochenen Massen, dann kommen wieder breite, un- 
regelmäßig konfigurierte Felder ohne Zirbelzellen. Man hat bei 
der Betrachtung den Eindruck, wie wenn die Drüsenzellen durch- 
einander geworfen wären, obgleich es sich offenbar um unregel- 
mäßigen Schwund des Parenchyms handelt. Man könnte diese 
Anordnung als Typus „der zerstreuten Zellhaufen” bezeichnen 
(Fig 2). 

Mitunter ist der homogene Typus (Krabbe) mit gleich- 
mäßiger Anordnung der dicht bei einander stehenden Drüsen- 
zellen vorhanden. 

Das Parenchym setzt sich nach der Ansicht Krabbes 
zum großen Teile aus den Pinealzellen, zum kleineren aus Glia- 
und Nervenzellen zusammen. 

Die Pinealzellen selbst enthalten nicht viel Protoplasma 
und einen chromatinarmen, blaß gefärbten, etwas exzentrisch 
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Die Kerne sind oft tief gekerbt, manchmal gelappt. Das Vor- 
handensein von zwei durch einen dünnen Stiel verbundenen 
Kernen in einer Pinealzelle faßt Krabbe als Amitose auf. Er 
findet solche Amitosen häufig auch im höchsten Alter. Die An- 
nahme Walters, daß die Pinealzellen Ausläufer besitzen, wird 
von Krabbe bestritten. 

Sicher ist, daß das Aussehen der meisten Pinealzellen und ihrer 
Kerne auch im höchsten Alter genau dem gleicht, welches in 
früheren Lebensabschnitten sich darbietet. Dem histologischen 
Bilde nach müssen viele Pinealzellen auch im hohen Alter als 
funktionsfähig angesprochen werden, und zwar finden sich solche 
unveränderte Drüsenzellen bei jedem alten Individuum in großer 
Zahl. 

Krabbe hat durch eingehende Untersuchungen dargetan, 
daß neben den Pinealzellen sich noch Gliazellen mit runden 
oder ovalen grobgranulierten, chromatinreichen Kernen finden. 
Bei bestimmter Differenzierung mit Alzheimers Säurefuchsin- 
Lichtgrünlösung färben sich die Gliakerne rot, während die 
Pinealzellen grün erscheinen. Die Kerne enthalten einen Nu- 
cleolus. Die Zellen entsenden Gliafäden zwischen die Pineal- 
zellen, welche nach Krabbe etwa so reichlich wie im Rücken- 
marke vorkommen; nach diesem Autor sind sie in der Epiphyse 
alter Individuen etwas reichlicher zu sehen, jedoch geht ihre 
Vermehrung dem Anwachsen der Gliamenge im Gehirne alter 
Individuen parallel. 

Durch Untersuchungen von Walter, Achücarro-Sacristán 
und Krabbe ist es wahrscheinlich geworden, daß in der Zirbel 
eine erhebliche Zahl von Nervenzellen vorhanden ist. Die 
nachfolgende Schilderung bezieht sich nur auf Beschreibungen 
anderer Autoren, da ich selbst keine Silber- und Goldfärbungen 
der Zirbeldrüse vorgenommen habe. Die Nervenzellen haben nach 
letzterem Autor gleichmäßig gefärbte nicht granulierte Kerne, 
welche durch die verschiedensten Farbstoffe ungemein intensiv 
tingiert werden. Die Kerne sind pyramiden- oder sternförmig, 
oft fach und etwas gekrümmt. Von den Nervenzellen gehen 
zahlreiche Nervenfäden aus, welche die Pinealzellen als Netz- 
werk umspinnen. Sie bilden mitunter bei Gefäßen blind endende 
Ausläufer mit Endknöspchen (Achücarro-Sacristán, Walter, 
Krabbe). Die Menge dieser Endknóspchen nimmt von der 
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Kindheit an ständig zu; bei sehr alten Individuen werden nach 
Krabbe ungeheure Mengen derselben gefunden. Walter hat 
beobachtet, daß eine große Menge von Nervenfasern an die 
Bindegewebssepten und an die Gefäße aus dem Parenchym 
herantritt, sich in mehrere Zweige teilt, von denen jeder ein 
 Endknóspchen trägt; diese Knöspchen erreichen die Septen 
nicht ganz. Je älter das Individuum ist, desto größer sind nach 
Walter die Mengen der Nervenfäden. 

Das Bindegewebe in der Drüse gelangt offenbar mit den 
Gefäßen in dasselbe. Es sind keine besonders vom Bindegewebe 
bevorzugten Stellen in der Epiphyse vorhanden. Nur ist be- 
merkenswert, daß die Bindegewebszüge zumeist nicht in mäch- 
tigeren Streifen von der bei alten Leuten oft stark verdickten, 
bindegewebigen Kapsel der Drüse in das Innere ausstrahlen; 
sie stehen aber mit dem Gerüste des Conariums in Verbindung. 
Die Menge des Bindegewebes wechselt, wie die einzelnen Autoren 
(Marburg, Krabbe, Seigneur, Dimitrova) mit Recht hervor- 
heben, in den einzelnen Fällen auch im Alter außerordentlich.‘ 
Manchmal sind nur schwache Züge welligen Bindegewebes zu 
sehen, welche dem Querschnitte des Organs kaum das Aus- 
sehen einer Felderung verleihen. Zumeist sind aber mehr oder 
minder mächtige Balken vorhanden, in welchen oft Gefäße ver- 
laufen. In dem manchmal stark verzweigten Netzwerke des 
Stützgewebes enthält nicht jedes Bündel ein Blutgefäß, wie aus 
Serienschnitten zu erkennen ist. Man hat den Eindruck, und 
darin ist Marburg beizustimmen, daß in den höheren Alters- 
stufen das Bindegewebe im allgemeinen reichlicher wird und 
daß die Balken an Dicke zunehmen. Die verschiedenen Abschnitte 
der Epiphyse sind in der Regel auch bei einem und demselben 
Individuum verschieden reich mit Bindegewebe bedacht. Wir 
haben Fälle unter den von uns untersuchten, in welchen das 
Stützuewebe eine so mächtige Ausdehnung hat, daß das Paren- 
chym dadurch stark reduziert erscheint. Bei einem 73jährigen 
Manue war die Drüse dabei in toto atrophiert (bindegewebige 
Atrophie). 

Wir haben oft die gleiche Wahrnehmung wie Krabbe ge- 
macht, daß das Bindegewebe der Septen bei der Färbung nach 
vau Gieson nicht gut tingiert wird, einen gelblichen oder 
gelblichrötlichen Ton aufweist, während die Kapsel und das 
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gang, welcher nach Achücarro-Sacristän und Krabbe bei 
Kindern der gewöhnliche ist, im Alter nur manchmal zu sehen; 
zumeist sind die Bindezewebsbalken gegen die Drüsennester 
scharf abgegrenzt. | 

Die Menge der Glia ist in der Alterszirbeldrüse sehr groß. 
Sie schließt sich nach Marburg an das Bindegewebe der Septen 
an. Wir haben auch im Parenchym reichliche Gliafasern gesehen, 
welche ein dichtes Netzwerk bildeten. Die Gliafasern waren 
(in Präparaten, welche nach Pollak gefärbt waren) oft auf- 
fallend dick. 

Auch die Menge der Gefäße ist einem starken individuellen 
Wechsel unterworfen. Es gibt gefäßarme und gefäßreiche Epiphysen. 

Nicht selten sielıt man kleine Gefäße, besonders Kapillaren, 
ohne bindegewebige Begleitung im Parenchym. Einige Male haben 
wir an den kaudalen Abschnitten der Drüse tiefe Einbuchtungen 
der Randabschnitte beobachtet, welche dem Anlegen groBer Venen- 
stámme an die Drüse ihre Entstehung verdanken dürften. Die 
Veränderungen an den Gefäßen selbst entsprechen den typischen 
Altersveränderungen. Einmal haben wir umfangreiche Throm- 
bosierungen in den Zirbelgefäßen einer 72jährigen Frau gesehen. 

Dreimal haben wir im Innern der Zirbeldrüse um einzelne 
Gefäße herum kleinzellige Infiltrationen beobachtet. Die- 
selben dürften durch komplizierende, namentlich durch terminale 
Erkrankungen zu erklären sein, da iu diesen Fällen an anderen 
Stellen des Körpers entzündliche Erkrankungen vorhanden waren. 

Recht oft wurden kleine Hámorrhagien frei im Gewebe 
gefunden. Es handelte sich stets um rezente Blutungen, reaktive 
Erscheinungen fehlten. Diesem bisher nicht erwähnten Befunde 
dürfte bei der Geringfügigkeit der Veränderungen und der Mög- 
lichkeit agonaler Genese keine wesentliche Bedeutung zukommen. 
Wir erinnern daran, daß auch in den harten und weichen Hirn- 
häuten regelmäßig freie Blutungen gefunden werden, ohne daß 
diesen Hámorrhagien eine erhebliche klinische oder anatomische 
Bedeutung beigemessen werden könnte. Wir fanden in der Hälfte 
der Fälle (12mal unter 21 Fällen) eine oder mehrere kleine 
Hámorrhagien, nur ein einziges Mal aber eine solche im hóchsten 
Alter (bei einer 80jährigen Frau). 

Als einen sehr háufigen Befund haben wir Mastzellen 
verzeichnet. In der Regel ist bei diesen Zellen das Protoplasma 
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mit großen basophilen Granula vollgepfropft, der Kern meist 
deutlich; oft ist er nach Krabbe von Radkernform. Ich habe 
die Mastzellen stets in der Nähe von Gefäßen, manchmal sehr 
gehäuft, mitunter nur vereinzelt gefunden. Einige Male lagen 
spärliche Mastzellen unweit der Bindegewebskapsel. Krabbe 
erklärt, er habe keine Epiphyse eines Erwachsenen untersucht, 
ohne solche Wanderzellen zu finden. So regelmäßig sind aber 
im Senium die Befunde von Mastzellen nach meinen Erfahrungen 
nicht. Die außerordentlich wechselnde Menge dieser zelligen 
Elemente in verschiedenen Drüsen läßt mich daran denken, daß 
der terminalen Erkrankung eine entscheidende Rolle bezüglich 
des gehäuften Auftretens von Mastzellen zukommen dürfte. Von 
Interesse mag sein, daB Constantini gerade in dem Vorhanden- 
sein reichlicher Mastzellen mit basophilen und metachromatischen 
Granula (in der Epiphyse von Tieren) eine Stütze für die An- 
nahme einer inneren Sekretion der Drüse sucht. Mastzellen- 
ähnliche eosinophile Zellen haben wir in größerer Menge in den 
Septen einer Zirbel bei einer 86jährigen Frau gesehen. 

Die den Mastzellen namentlich in bezug auf den Kern 
ähnlichen Plasmazellen hat Krabbe außer bei Dementia para- 
lytica nur im hohen Alter bei normalen Individuen gefunden. 
Er bringt ihre Anwesenheit im Bindegewebe und in den Gefäß- 
scheiden mit den arteriosklerotischen Veränderungen der Zirbel- 
drüse in Verbindung. 

Bezüglich des Pigmentes hat unser Material das gleiche 
ergeben, was Marburg bereits früher erklärt hatte. Das Pigment 
ist im Alter in der Epiphyse nicht sehr reichlich, in den Paren- 
chymzellen nicht zu finden. Man sieht Pigmentzellen im Binde- 
gewebe (offenbar pialer Natur nach Obersteiner) von bräun- 
licher Farbe, mitunter auch rotbraune Schollen. Auch im hóchsten 
Alter ist die Pigmentanhäufung in der Glandula pinealis gering, 
jedenfalls geringer als im übrigen Zentralnervensystem. So haben 
wir wiederholt bei 80jährigen notiert, daß in der Drüse gar 
keine Pigmentschollen bei serienweiser Durehmusterung zu finden 
waren., 

Sehr häufig begegnet man im Bindegewebe Umwandlungs- 
vorgärgen, auf welche besonders Marburg aufmerksam gemacht 
hat. Das Bindegewebe wird gleichartiger, homogener. Dieser Um- 
wandlungsprozeß, welcher am ehesten einer hyalinen Dege- 
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ödete Gefäße in der Umgebung der Zyste, wie sie Marburg 
beobachtete, waren in einigen unserer Fülle zu sehen. 

Krabbe nimmt in seiner jüngsten Arbeit an, daB es sich 
bei den Zirbelzysten nicht um malacische Prozesse handelt, 
sondern in der Regel um restierende Abschnitte des Diverticulum 
pineale. Die Gliabildung um den Hohlraum und die Gliaflecke 
wären reparatorischer Natur. Da die Zirbelzysten mit zunehmen- 
dem Alter háufiger werden, da man in den Hóhlen nicht selten 
uekrotische Gewebsstücke (nicht einzelne Zellen) findet und in 
der Umgebung der Hohlräume manchmal ouliterierte Gefäße vor- 
handen sind, da weiters die Gliaflecke vor der Einschmelzung 
ein homogenes Aussehen zeigen, ist mir die Annahme mala- 
cischer Vorgänge, wenigstens für die meisten, im Senium wahr- 
scheinlicher. 

Marburg meint, daf nur einzelne Zysten aus einem ab- 
geschnürten Diverticulum pineale, respektive aus einer Tasche 
eines Recessus pinealis hervorgehen. Solche Zysten liegen zentral 
und haben an der Innenseite der gliósen Zystenwand zellige 
Elemente vom Charakter der Ependymzellen. Solche Zysten sind 
sicher im Alter selten. Unter unseren Präparaten ist keine der- 
artige Hóhlenbildung. 

Die Auffassung von Krabbe ist recht interessant, da 
nach dieser die in der Zirbeldrüse so häufigen Gliaflecke nicht 
einem Zugruudegehen von Parenchym ihre Entstehung verdanken, 
sondern dort auftauchen, wo ein seit frühester Jugend bestehender 
Hohlraum zum Verschwinden gebracht werden soll Diese Auf- 
fassung rührt an das Problem der Involutionsvorgänge in der 
Drüse. Denn nach ihr ist auch die Zystenbildung mit keiner 
EinbuBe von Drüsensubstanz verknüpft. Was die Konkremente 
anlangt, so verweist Krabbe darauf, daB sie ihr Analogon in 
den Hirnhäuten haben und in diesen in demselben Alter auftreten, 
ohne daB man deshalb bei letzteren schwere Involutionsvorgánge 
supponiert. 

Bezüglich der Genese der Mehrzahl der Zirbelzysten und 
Gliaflecke könnte ich nicht Krabbe beistimmen. Dennoch bin 
ich zu der gleichen Anschauung wie er gelangt: Man ist nicht 
berechtigt, wie es jetzt fast ausnahmslos in der Literatur ge- 
schieht, die Glandula pinealis als ein nach der Pubertüt schwer 


degeneriertes und kaum funktionsfähiges Organ anzusprechen. 
Obersteiner Arbeiten XXII. Bd. 3 
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Diese Anschauung stützt sich auf die Tatsache, daB in der 
Epiphyse schon in der Jugend Vorgänge beobachtet werden, 
welche Rückbildungsprozessen gleichen. Es ist aber sicher, daß 
in allen untersuchten Drüsen von Greisen reichliche Pinealzellen 
von normalem Aussehen gefunden werden. Nichts berechtigt zu 
der Annahme, daß die Zellen ihre (hypothetische) Funktion nicht 
ausüben könnten. Man wird also immer damit rechnen müssen, 
daß nicht alle Teile der Drüse von Rückbildungsprozessen er- 
griffen werden, daß vielmehr einzelne Gewebsabschnitte von 
solchen Vorgängen verschont bleiben. Sollten partielle Involutions- 
vorgänge einen Teil der Drüse ausschalten, so dürfte nur ein 
mäßig großer Prozentsatz des Parenchyms zugrunde gehen; 
vielleicht ersetzen sich auch degenerierte Parenchymabschnitte 
des Conariums durch Neubildung von Drüsensubstanz. Bisher 
wurden in der Epiphyse Mitosen von Pinealzellen nicht ge- 
funden, es sind aber, wie früher erwähnt, amitotische Zellver- 
mehrungen nach den Beobachtungen von Dimitrova, Krabbe u.a. 
nicht unwahrscheinlich. Schon der Umstand, daß die Lebensdauer 
der Drüse eine begrenzte sein dürfte, weist darauf hin, daß ein 
Ersatz der absterbenden Elemente erfolgen muß, und diese re- 
paratorischen Vorgänge dürften sich auf amitotischem Wege 
vollziehen. Einer Vermehrung des Drüsengewebes auf diesem Wege 
darf man demnach nicht jede Wahrscheinlichkeit absprechen. 

Ein weiteres Argument, welches Krabbe gegen die An- 
nahme eines rudimentären Organs vorbringt, ist der Hinweis 
auf die komplizierte Struktur der Drüse. Man wird dieser Auf- 
fassung beipflichten dürfen. 

Nach dem früher Geschilderten lassen sich vom rein 
histologischen Standpunkte aus folgende Veränderungen der 
Epiphyse im Alter als die häufigeren aufstellen: 1. Die 
bindegewebige Veränderung mit pseudoalveolärem Bau 
der Drüse. Sie ist charakterisiert durch die Entwicklung breiter 
bindegewebiger Septen und durch de Läppchenbildung der 
Epiphyse. 2. Die hyaline Degeneration mit Homogenisation 
des Bindegewebes und Auftreten hyaliner Massen im Paren- 
chym des Organs. Die Anordnung der Drüsenzellen ist dann 
häufg vom Typus der zerstreuten Zellhaufen. 3. Die fleck- 
weise gliöse Degeneration und Zystenbildung. 4. Die 
Kalkatrophie der Epiphyse. 


Über die Zirbeldrüse im Alter. 35 


Alle genannten Veränderungen sind nicht scharf vonein- 
ander abgegrenzt; es gibt fließende Übergänge von der einen 
zu der anderen, wenn auoh gelegentlich von jedem Typus reine 
Formen zur Beobachtung gelangen. Erheblichere Ausdehnung der 
Prozesse können Atrophie des Organs bedingen, welche aber 
nur ausnalımsweise zu einer sehr starken Reduktion des drüsigen 
Parenchyms führt. Eine einfache Altersinvolution der Drüse mit 
gleichmäßigem Schwunde aller Elemente des Organs gibt es nicht. 

Über die Funktion der Zirbeldrüse sind schon viele 
Vermutungen geäußert worden, seitdem Descartes die später 
 vielzitierte Hypothese aufgestellt hatte, daB die Epiphyse der 
Sitz der Seele wäre. Eine Reihe von Autoren, wie v. Cyon, 
Flesch, Jacobj, Walter, bringen die Glandula pinealis in Ver- 
bindung mit der Verteilung der Cerebrospinalflüssigkeit und ver- 
muten in ihr ein Organ zur Regulierung der intrakraniellen 
Druckverháltnisse. 

Die Arbeiten von v. Frankl-Hochwart und Marburg 
haben die Zugehórigkeit des Conariums zu den Blutdrüsen dar- 
getan. Soweit bisher klinische Erfahrungen und Beobachtungen 
vorliegen, fällt der Zirbeldrüse eine große Bedeutung in der 
Kindheit zu, da sie allem Anscheine nach die kórperliche, ge- 
schlechtliche und geistige Frühreife hemmt (cf. Novak, Sár- 
teschi, Goldzieher, Oestreich-Slawyk, Raymond-Claude, 
Ogle, Gutzeit, Pellizi, Machell). Biedl denkt an einen 
hemmenden Einfluß auf die Keimdrüse und meint, daß vielleicht 
erst auf diesem Wege die Beeinflussung der sekundären Ge- 
schlechtscharaktere und der geistigen Entwicklung erfolgt. Die 
Zerstörung der Zirbeldrüse durch eine Geschwulst (Teratom) ruft, 
wie die Beobachtungen der eben zitierten Autoren zeigen, früh- 
zeitige Genitalreife und Entwicklung der sekundären Sexual- 
charaktere, starken Haarwuchs, ungewöhnliches Längenwachstum 
mit Neigung zu raschem Verschlusse der Epiphysenfugen und 
mitunter auch ungewöhnliche geistige Reife hervor. Die Kinder 
sehen viel älter aus, haben eine auffallend tiefe Stimme, es 
treten Bart und Schamhaare auf. 

Marburg und mit ihm die meisten Autoren führen diese 
Veränderungen auf einen Hypopinealismus (Verminderung des 
funktionierenden Zirbeldrüsengewebes) oder auch auf einen 
Dyspinealismus zurück. Auch Tierexperimente sprechen für 
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diese Anschauung (cf. außer den früher genannten Autoren noch 
Biach-Hulles, Foà, Pellegrini, Mc. Cord u. al 

Die in manchen Fällen von Zirbeldrüsenerkrankungen be- 
obachtete Fettsucht erklirt Marburg durch Hyperpinealismus 
(Vermehrung des Drüsengewebes) Bei Zerstörung der Drüse 
(Apinealismus) wurden schwere Kachexie und Decubitus beob- 
achtet, zweimal nach einer anfänglichen Adipositas cerebralis 
(Hempel, Raymond-Claude). 

Fast alle Autoren, welche sich mit dieser Frage beschäf- 
tigen, verweisen auf den Antagonismus der Zirbeldrüse mit der 
Hypophyse. | 

Da die Erfahrungen der Pathologie, des 'Tierexperimentes 
und der Verfütterung für die Annahme Marburgs sprechen, 
daß die Epiphyse zu den Blutdrüsen gehört, hingegen die In- 
volution der Drüse in der Kindheit nicht so hochgradig ist, als 
sie vielfach supponiert wird, wirft sich von selbst die Frage 
auf, ob mit den eben erwáhnten Einwirkungen auf den Orga- 
nismus die Funktion der Drüse erschópft ist. Die Wahrscheinlich- 
keit spricht gegen diese Annahme, da während des ganzen Lebens 
die Epiphyse ziemlich viel wohlerhaltene Drüsensubstanz zeigt. 
Die Angabe Polvanis, daß bei dem Weibe Involutionsvorgánge 
nach der Menopause eintreten, ist in dieser Form unrichtig. 
Da8 wáhrend der Vollreife des Menschen und im Alter von der 
Zirbeldrüse ein wesentlicher Einfluß auf die Keimdrüse ausgeübt 
werden sollte, erscheint nicht sehr glaubwürdig. Wenn auch bei 
Männern oft die sexuellen Fähigkeiten bis in das Greisenalter 
hinein erhalten bleiben, also bei ihnen vielleicht doch an einen 
regulatorischen EinfluB des Conariums gedacht werden könnte, 
fällt eine solche Möglichkeit bei Frauen nach der Menopause 
weg. Und die Glandula pinealis der alten Frau wie die des 
Greises zeigen keine nennenswerten Differenzen im Bau. 

Die Beeinflussung der intellektuellen Fühigkeiten durch die 
Epiphyse ist noch so wenig erforscht, da8 wir diese Art der 
Funktion der Drüse kaum verstehen können. Die Vermutung, 
daB die Beeinflussung der geistigen Reife auf dem Wege der 
Keimdrüse erfolgt, hat viel für sich, die Hypothese von Ber- 
keley. daB die Epiphyse ein Sekret liefere, welches die Stoff- 
wechselvorgánge im Bereiche dér Hirnrinde direkt beeinflusse, 
ist nicht fundiert. Für eine Beeinflussung des Intellektes in 
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späterer Zeit durch die Zirbeldrüse spricht bisher das klinische 
Material nicht. Denn wenn auch bei Epiphysenerkrankungen der 
Erwachsenen nach Marburg der Intellekt öfters vermindert 
ist, erscheint eine solche Angabe bei einem pathologischen Falle 
namentlich bei einem Hirntumor zu vieldeutig, um Rückschlüsse 
zuzulassen. 

Hingegen ist der Einfluß der Drüse auf das Fett- 
polster des erwachsenen Menschen durch die Erfahrungen der 
Pathologie ziemlich sichergestellt. So finde ich in der Zusammen- 
stellung von Marburg den 32jührigen Kranken von Kny mit 
Adipositas, den 45jährigen Kranken von König mit Fettsucht, 
den 32jährigen Kranken von Ogle mit Kachexie, den 24jührigen 
kranken von Hempel mit allgemeiner Fettsucht und nach- 
folgender Kachexie, sämtlich bei Zirbelgeschwülsten erwähnt. 
Allerdings sind Fülle bekannt, in welchen die Destruktion der 
Zirbeldrüse die Hautdecken nicht wesentlich beeinfluBte (Dana- 
Berkeley-Goodart-Cornell) jedoch sind die positiven Fálle 
die wertvolleren als die negativen. 

Auf welchem Wege die epiphysäre Fettsucht entsteht, ob 
auf dem Umwege über die Keimdrüse (an welche nach den 
Arbeiten von Groß-Tandler am ehesten gedacht werden müßte) 
oder über eine audere Drüse, ist ebensowenig sichergestellt 
wie die Entstehung der epiphyxären Kachexie. Da nun schon 
Korrelationen der Zirbeldrüse mit der Hypoplıyse, der Keimdrüse 
und mit der Mamma nachgewiesen sind, erscheint aber die 
Möglichkeit nicht ausgeschlossen, daß die Abmagerung auf dem 
Umwege über die Schilddrüse erfolgt. Man muß die bisher 
nicht berücksichtigte Tatsache heranziehen, daß auch zwischen 
Glandula pinealis und Schilddrüse in bezug auf gewisse 
Erscheinungen ein gegensätzliches Verhalten besteht. Dies 
git namentlich für die Entwicklung des Fettpolsters; während 
nach Marburg der Hyperpinealismus sich durch den günstigen 
Eiufluß auf letzteres äußert, bringt der Hyperthyreoidismus 
raschen Schwund des Körperfettes durch Steigerung der Ge- 
samtoxydationen hervor. Im Gegensatze zu diesem Verualten 
rufen Hypothyreoidismus und Athyreoidismus durch Herabsetzung 
des Fettumsatzes mehr oder weniger erhebliche Fettleibigkeit 
hervor (Magnus-Levy u. à), während Apinealismus, wie früher 
erwühnt, Fettschwund bedingt. Auch in bezug auf Keimdrüse 
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zeigen Thyreoidea und Epiphyse ein gegensätzliches Verhalten, 
welches bei Zerstörung, respektive Schwund der betreffenden 
Organe zutage tritt (Zurückbleiben der Genitalentwicklung bei 
experimenteller Athyreosis, Makrogenitosomie bei Hypopinea- 
lısmus). Die intellektuellen Fähigkeiten werden durch früh- 
zeitigen Sehilddrüsenschwund vermindert, durch Schädigung der 
Epiphyse zur rascheren Entwicklung gebracht. 

Es ist demnach nichtbloßeinAntagonismus zwischen 
Epiphyse und Hypophyse, sondern auch zwischen Cona- 
rium und Thyreoidea vorhanden, welcher vielleicht gele- 
gentlich zutage treten dürfte, wenn auf diese Beziehungen mehr 
geachtet werden wird. 

Da auch auf experimentellem Wege (Ott- Skott-Mackenzie) 
die milehtreibende Wirkung von Pinealextrakten bei intravenóser 
Einverleibung sichergestellt wurde, ist auch eine (direkte?) Be- 
ziehung des Conarium zur Brustdrüse vorhanden. 

— Die bisherigen klinischen und experimentellen Erfahrungen 
zeigen also noch weit mehr, als es bisher die pathologische Ana- 
tomie getan hat, daB die Epiphyse zu einer Reihe von Blutdrüsen 
in Korrelation stehen dürfte (Hypophyse, Keim-, respektive Brust- 
drüse, Thyreoidea) Vielleicht werden bei der nun erweckten 
Aufmerksamkeit öfters bei Blutdrüsenerkrankungen Verände- 
rungen in der Zirbeldrüse gefunden werden. Im Falle von 
Bartlett mit polyglandulürem Syndrom bei Akromegalie war 
auch die Epiphyse schwer verändert. Gerade das gegensätz- 
liche Verhalten zur Hypophyse und Schilddrüse lá8t daran denken, 
daB der Zirbeldrüse auch im späteren Leben eine wichtige Rolle 
im Blutdrüsensysteme zufallen dürfte. Vielleicht ist sie bestimmt, 
im späteren Leben (nach der Pubertät) regulierend auf die Tätig- 
keit einiger oder mehrerer Blutdrüsen einzuwirken und in ibrem 
Orchester ein harmonisches Zusammenarbeiten zu gewährleisten, 
nachdem eine ihrer Hauptaufgaben erfüllt ist: zu verhüten, daß 
das Individuum sich durch Frühreife allzu rasch erschópfe und 
verbrauche. Ob dabei die Drüse wie in der Jugend im wesent- 
lichen negativ hemmende Einflüsse entfaltet oder ob sie nicht 
bloß hemmend, sondern auch auf die Arbeit anderer Organe und 
Organabschnitte fördernd einwirkt, entzieht sich zurzeit voll- 
kommen unseren Vermutungen. Auch ist es bisher nur eine 
vage, auf wenig beweisende Experimente gestützte Annahme, 
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daß die Epiphyse mit teilnehme an der Regulation des Blut- 
druckes. Jedoch leiten auch hier wieder Fäden hinüber zu den 
Funktionen anderer Gebilde und lassen weitere Korrelationen 
der Glandula pinealis zu dem Adrenalinsystem ahnen. Die ganz 
eigenartige Lage des Organs beschäftigt manchen Autor und 
läßt ihn Beziehungen zwischen Zirbeldrüse und den um- 
liegenden Gebilden annehmen. Wir haben erwähnt, daß an Re- 
gulierung des Druckes der Cerebrospinalflüssigkeit von der 
Drüse aus gedacht wird. Ich meine, daB noch Nachforschungen 
erforderlich sein werden, ob nicht das Conarium die Aufgabe 
hat, die es ständig umspülende Cerebrospinalflüssigkeit von ge- 
wissen. Stoffwechselprodukten zu befreien. Von Cyon scheint 
sich ebenfalls einer solchen Hypothese zuzuneigen. Es würe 
eine derartige entgiftende Rolle der Epiphyse für das Zentral- 
nervensystem als Funktion dieses Organs neben anderen denkbar. 

Keineswegs soll man sich mit der Annahme zufriedengeben, 
daß die Epiphyse ihre Arbeit in den ersten Lebensjahren be- 
endet habe und daß sie dann während des ganzen übrigen Lebens 
als unnützer Ballast mitgeschleppt werde. Die Zirbeldrüse ist 
auch sicher im späteren Leben ein wichtiges, funktionierendes 
Gebilde, das auch im Alter eine andere als eine rein dekorative 
Rolle spielen dürfte. 
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Über das sogenannte Subkommissuralorgan. 
Von 
Dr. phil. et med. Marianne Bauer-Jokl. 


(Mit 26 Abbildungen im Text.) 


Als ich mit vergleichend anatomischen Untersuchungen des 
zentralen Höhlengraus beschäftigt war, fiel mir bei einzelnen 
Tieren eine ganz eigenartige Zellformation an der Dorsalwand 
des oralen Teiles des Aquäductus Sylvii auf. Dieses zellige Ge- 
bilde erscheint z. B. beim Kalb, Schwein oder Hund von 
solcher Mächtigkeit, daß es verwunderlich ist, wenn es die Auf- 
merksamkeit der Forscher bisher kaum auf sich gelenkt hat. 
Ich sah mich infolgedessen veranlaßt, das auffallende Gebilde 
systematisch bei den verschiedenen Tierspezies zu untersuchen, 
was mir durch die Reichhaltigkeit der Sammlung des Wiener 
neurologischen Institutes leicht ermóglicht wurde. Zum  ein- 
gehenderen histologischen Studium wurden auch eigene Prä- 
parate aus der betreffenden Gegend beim Kalb, Schwein, Hund 
und Meuschen angefertigt. 

Es zeigte. sich, daB sich das genannte Gebilde durch die 
ganze Wirbeltierreihe verfolgen läßt, daß seine Ausbildung außer- 
ordentlichen Unterschieden inbezug auf Gattung und Art unter- 
liegt, ohne daß sich diese Unterschiede nach irgend einem er- 
sichtlichen Prinzip erklären ließen. 

Das allgemeine Bild der Zelltormation, die histologische 
Struktur, vielleicht auch die typische Beziehung zur Zirbeldrüse 
legten die Annabme nahe, daß es sich um einen sekretorisch 
wirksamen Zellkcmplex handeln dürfte. An einzelnen Bildern 
hatte es den Anschein, als ob das Sekret in den Aquädukt abge- 
geben würde. Der Übergang der Ependymzellen in die Zellen 
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des besagten Gebildes, der zottige Bau, die große Oberflächen- 
entwicklung konnten zunächst an eine plexusähnliche Formation 
denken lassen, welche Annahme sich jedoch durch einen Ver- 
gleich der Zellformen und der ganzen histologischen Struktur 
als unhaltbar erweist. Der morphologische Bau des Gebildes 
und seine Topik lassen es als den Typus jener Drüsen er- 
scheinen, die ihr Sekret offenbar in die Zerebrospinalflüssigkeit 
abgeben. Für die Hypophyse und die Zirbeldrüse ist dies ja bis 
zu einem hohen Grade wahrscheinlich gemacht (Cushing, 
Edinger, Rómer, P. Lówy). 

Als meine Untersuchungen nahezu abgeschlossen waren, 
machte mich Herr Hofrat Obersteiner auf eine Arbeit von 
Nicholls aufmerksam, die an einer hier wenig zugänglichen 
Stelle publiziert wurde (Quart. Journ. Mier, Sci. Vol. 58). Sie 
bescháftigt sich allerdings mit der Entwicklung des ReiBnerschen 
Fadens und läßt diesen von einer als „Subkommissuralorgan” 
bezeichneten Formation entspringen. Dieses Subkommissuralorgan 
nun ist identisch mit dem von mir beobachteten Gebilde. Ich 
will nur kurz auf die Ausführungen Nicholls eingehen, der 
seine Untersuchungen hauptsächlich an den verschiedenen Petro- 
myzonarten und verwandten Tieren, im Anschluß daran auch 
an Fischen, Vögeln und einzelnen Mammaliern anstellte, auf die 
er aber nicht näher zurückkommt. 

Was den viel umstrittenen von Reißner 1860 beschriebenen 
Faden anlangt, so wird er von einigen Autoren wie Stieda (1868) 
und Edinger (1908) als Artefakt und Koagulationsprodukt der 
Zerebrospinalflüssigkeit erklärt; andere (Studnicka, Kolmer) 
anerkennen ihn zwar, aber nicht als Gebilde nervöser Natur, 
sondern als Produkt der Ependymsekretion des Zentralkanals. 
Studnicka verfolgte den Reißnerschen Faden wohl durch den 
Zentralkanal bis zur hinteren Kommissur, erkennt aber keinen 
Zusammenhang mit einem Subkommissuralorgan. Sargent (1903) 
bingegen sieht ihn als präformiertes nervöses Gebilde an, das 
er als optischen Reflexapparat auffaßt und bei blinden Tieren 
nicht gefunden haben will, eine Ansicht, die allerdings bestritten 
wird. 

Zuerst erwähnt Dendy (1902) ein „Subkommissuralorgan”, 
das sich in Form eines mit hohem Epithel bekleideten paarigen 
Gebildes von der Grenze der Habenulae bis zu jener der hinteren 
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Kommissur erstreckt und die Fortbewegung des Liquors unter- 
stützen soll. Später (1909) spricht er die Ansicht aus, daß der 
Reißnersche Faden ein Regulationsorgan der Körperneigung sei 
und seine Spannung als Reiz für die Zellen des Subkommis- 
suralorgans diene, die diesen dann höheren Zentren vermitteln. 
Sargent hält das Subkommissuralorgan ausschließlich für ein 
Gebilde, das der Fixation des Reißnerschen Fadens diene. 

Welche Uneinstimmigkeit inbezug auf den Ursprung des 
Reißnerschen Fadens herrscht, mögen nur einige Ansichten der 
verschiedenen Autoren kurz illustrieren. Vor allem gehört zu 
seiner Darstellung eine besondere Fixation frischen Materials 
im Sagittalschnitt, da er sonst schwer sichtbar zu machen ist. 
Nach Ansicht von Dendy und Nicholls entsteht er aus zwischen 
den Zilien des Organs befindlichen schmalen Fibrillen, die sich von 
den ersteren nur durch ihre größere Länge unterscheiden und 
sich zu einem dickeren fadenfórmigen. Gebilde vereinigen. Sar- 
gent dagegen hält die vom Nucleus commissurae posterioris 
ausgehenden Nervenfasern für den Ursprung des Reißnerschen 
Fadens, eine Ansicht, die von Nicholls energisch bestritten 
wird. Abgesehen davon, daB die auBerhalb des Ventrikels ver- 
laufenden, allerdings sehr oberflächlich liegenden Fasern nicht 
in den Ventrikel dringen und eine solche Ansicht nur auf einer 
falschen Deutung von Schiefschnitten beruht, auf denen der ReiB- 
nersche Faden das Ventrikelependym zu durchbrechen scheint, ist 
die Dicke einer einzelnen Nervenfaser annähernd die des ganzen 
Reißnerschen Fadens, der natürlich durch die Vereinigung so 
zahlreicher Áxone einen viel bedeutenderen Umfang erreichen 
müBte. AuBerdem stellen nach Sargents Meinung diese Fasern 
nur einen Teil des ReiBnerschen Fadens dar, denn weitere 
Fasern stoBen aus einer dorsolateral von der hinteren Kom- 
missur gelegenen Zellgruppe, dem Dachkern, und des weiteren 
von groBen multipolaren Zellen im Ganglion habenulae dazu. 
Houser läßt gleichfalls den Reißnerschen Faden aus den Axonen 
der Dachkernzellen entstehen. 

Dendy und Nicholls setzen dann (1910) ihre Unter- 
suchungen an Maus, Katze, Schimpanse und Menschen über 
einen im Bereiche der hinteren Kommissur befindlichen Recessus 
mesocoelicus fort. Sie gehen nochmals auf die Funktion des 
Reißnerschen Fadens ein, der, wie schon oben erwähnt, nach 
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Nicholls für die Beugebewegung des Körpers wichtig sein 
soll, indem die Änderung der Tension des Fadens das mit ihm 
zusammenhängende Subkommissuralorgan reizt, dessen Sinnes- . 
epithel diesen Reiz auf die Hirnzellen überträgt. Es würde sich 
also um ein Orientierungsorgan ähnlich des Canales semicir- 
culares handeln. Der Mensch mit seinem aufrechten Gange 
besitzt daher fast kein Subkommissuralorgan und wahrscheinlich 
auch keinen ReiBnerschen Faden. Der halbaufrechte Schimpanse 
steht zwischen den niederen Tieren und dem Menschen. (Übri- 
gens finden die Autoren wegen schlechter Vorbereitung des 
Materials beim Schimpansen keinen Reißnerschen Faden). Der 
Reißnersche Faden soll bei zwei Primaten nachgewiesen sein, 
Macacus cynomolgus und Macacus rhesus. Daß Dendy die 
Zilien des Subkommissuralorgans der Fortbewegung des Liquors 
dienen läßt, während Sargent den Reißnerschen Faden für 
einen Apparat zur Übertragung optisch-motorischer Reflexe hält, 
wurde gleichfalls schon früher erwähnt. 

Biach findet bei seinen Untersuchungen über den Bau 
des Zentralkanals bei den Säugetieren (Arbeiten aus d. neu- 
rolog. Inst. an d. Wr. Univers. XIII, 399) bei vielen Tieren dort 
ein rundes, homogenes Gebilde, das gelegentlich im Zentrum ein 
stark lichtbrechendes Pünktchen hervortreten läßt, das sich 
intensiv basisch und sauer färbt und am häufigsten in den 
lumbosakralen Anteilen anzutreffen ist. Er identifiziert dieses 
Gebilde mit dem Reißnerschen Faden, an dem sich manchmal 
eine Schichtung erkennen läßt, die der Autor als durch Appo- 
sition hervorgegangen ansieht. 

Da ich einerseits hauptsächlich die Gegend der hinteren 
Kominissur und das daselbst befindliche Organ zum Gegenstand 
meiner Untersuchungeu machte, anderseits die von den eng- 
lischen Autoren zur Darstellung des Reißnerschen Fadens als 
unerläßlich angegebene Fixationsmethode des ganz frischen 
Materials nicht anwenden konnte, so sei gleich vorweggenommen, 
daß ich nicht in der Lage bin, mich für oder gegen einen der 
zitierten Autoren zu entscheiden. Bei den meisten der unter- 
suchten Tiere fand ich, wie stets hervorgehoben, im Aquädukt 
eine körnige Masse, die ich als Sekret des mächtigen Zell- 
komplexes ansprach. Auch Edinger (Abhandl. d. Senckenberg 
naturforsch. Ges. XVIII, 20), der allerdings den Reißnerschen 
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Faden als Koagulationsprodukt und Artefakt anspricht, hebt bei 
seinen Studien über das Gehirn bei Scyllium eine Abänderung 
des Ventrikelepithels im dorsalen Gebiet, im Bereich der Habe- 
nulae hervor, wonach die dünnen Zellen durch dicke ersetzt 
werden, die eine Art Rinne bilden, die den Ventrikel von oben 
her abgrenzt und die sich hinter der Kommissur im Epiphysen- ` 
schlauch schließt. In dieser Rinne nun beschreibt er eine ge- 
ronnene, gleichfórmige Masse, die aussieht, als würde eine Art 
Sekret in die Hirnhöhlen ergossen. 

An anderer Stelle (Vorlesungen über den Bau der nervösen 
Zentralorgane, VII. Aufl. II, 163) hebt er bei Petromyzon ein proto- 
plasmareicheres Epithel als das der übrigen Aquäduktteile an der 
hinteren Kommissur hervor und hält, weil bei diesem Tiere ein 
echter Plexus chorioideus über dem ganzen Mittelhirn besteht, 
dieses Epithel für den Rest eines unter besonderen Umständen 
mächtigen sezernierenden Apparates und gibt auch eine Abbil- 
dung der subkommissuralen Zellen von Spinax niger. 

Was die uns beschäftigende Zellformation beim Menschen 
anbelangt, so fand ich nur bei Marburg (Arb. aus d. neurolog. 
Institut a. d. Wr. Univ. XVII, 227) eine Abänderung des Epen- 
dyms am Recessus suprapinealis und pinealis des Neugeborenen 
beschrieben. An den Habenulae und am Schaltstück findet sich 
streckenweise kubisches, streckenweise hohes Zylinderepithel, 
welch letzteres wieder mit typischen becherzellähnlichen Gebilden 
wechselt. Von den letzteren nimmt Marburg mit v. Ebner 
und Schaffer an, daß sie möglicherweise nach Art der Müller- 
schen Stützzellen der Stabilisierung der Gegend, die hier an den 
Zirbelstielen und am Schaltstück besonders notwendig erscheint, 
dienen könnten. ۱ 

Schließlich sei noch erwähnt, daß sich in Winklers Atlas 
der Katze eine getreue Abbildung des Subkommissuralorgans 
bei diesem Tiere findet, ohne daB es jedoch bezeichnet oder 
erwühnt würe. 

Im folgenden sei eine kurze Beschreibung der eigenartigen 
Formation bei den verschiedenen Tierklassen gegeben, wobei 
wir von einer Spezies ausgehen wollen, die sich durch ein be- 
sonders mächtig entwickeltes Subkommissuralorgan auszeichnet. 
Wir wollen dieses nach einem eigenen Präparat, das uns das 
Organ auf dem Höhepunkt seiner Entwicklung zeigt, beschreiben. 
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größerung (Fig. 1) erkennt mar, wie die kleinen kubischen Zellen 
des Ependyms des Zentralkanals an der Ausstülpungsstelle brüsk 
ihren Charakter ändern und durch hohe Palisadenzellen abgelöst 
werden, deren Kerne an dem dem Zentralkanal abgewendeten 
Ende der Zellen eine dichte Reihe formieren, deren Protoplasma 
in verschiedenen Zellen mehr oder minder stark kolbig aufge- 
trieben und zentral aufgehellt erscheint und am peripheren 
Ende einen deutlichen Flimmerbesatz trägt. Die Kerne sind von 
ovaler Gestalt und der Länge nach radiär angeordnet. Nur 
stellenweise treten sie aus der dichten Reihe gegen den Zentral- 
kanal zu heraus. Dagegen sieht man sie peripherwürts in mehreren 
Reihen stellenweise ganz regellos in das zentrale Hóhlengrau 
hineinreichen, wo sie aber doch von den oben genannten Zell- 
komplexen des zentralen Hóhlengraus sich unterscheiden lassen. 
An der Peripherie erscheint das Protoplasma zu einer Art Kuti- 
kularsaum verdichtet; die eben bezeichneten kolbigen Auf- 
hellungen geben den Zellen das Gepräge von Becherzellen. 

Der median gelegeme Zapfen besteht aus einem zentralen, 
reichlich bluthaltige Kapillaren enthaltenden Stromaanteile und 
dem beiderseits ihm anliegenden Epithelbelag, der sich seitlich 
erstreckt und die bereits erwähnten seitlichen Ausstülpungen 
bildet. 

Im Innern des Zentralkanals, dem Flimmerbesatz anliegend, 
erkennt man stellenweise mehr oder minder reichliche, ziemlich 
gut fárbbare amorphe Massen, die deutlich kórnige Beschaffen- 
heit aufweisen. Die oben erwühnten regellosen Zellgruppen des 
zentralen Hóhlengraus erweisen sich zusammengesetzt aus dicht 
nebeneinanderliegenden wenig protoplasmareichen Zellen, deren 
Kerne keine bestimmte Anordnung zeigen. Zwischen diesen Zell- 
gruppen erscheint das Gewebe von zahlreichen Lücken durch- 
setzt, die sich namentlich gegen die ependymale Zellreihe zu 
vorfinden. l 

Ein oralerer Schnitt, der schon in das Bereich der hinteren 
Kommissur fällt, zeigt uns die in Rede stehende Zellformation, 
der man schon ihrer Größe und eigenartigen Zellstruktur wegen 
mit den zitierten Autoren den Namen eines Organs zubilligen 
kann. Wir sehen hier den Epithelbelag des medianen Zapfens 
und der seitlich davon liegenden Buchten reich gefaltet. Der 
Charakter des Epithels und dessen brüsker Übergang in das 
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hat ein oralwärts an Weite zunehmendes Lumen mit einer reich- 
gefalteten, außerordentlich zellreichen Wand mit zottigen Vor- 
sprüngen, deren Bau demjenigen des oben beschriebenen Zapfens 
entspricht. Die Abgangsstelle des Recessus liegt etwa entsprechend 
dem kaudalen Ende des Recessus subpinealis. Der Recessus er- 
scheint auch sonst auf diesem Schnitte noch mehrfach getroffen, 
wie die kleinen dorsal gelegenen Lumina, die mit demselben 
Epithel wie der Recessus ausgekleidet sind, zeigen. 

Um nun die Morphologie des Organs in seiner longitudinalen 
Entwicklung nachzutragen, sehen wir als seinen Beginn in der 
Höhe des kaudalen Teils des Okulomotoriuskerns eine mit 
etwas höherem Epithel ausgekleidete Stelle, die die Dorsalwand 
des Aquädukts einnimmt und an die sich eine subepitheliale 
Schichte, die im wesentlichen von gliösem Charakter erscheint, 
anschließt; in ihrem dorsalen Anteil verlaufen zahlreiche feine 
Nervenfasern. Der Aquädukt zeigt an seinem dorsalen Abschnitt 
eine leicht spitzbogenförmige Gestaltung. Auf oraleren Schnitten 
bietet er uns jedoch das Bild der mächtigen Zellformation, das 
im wesentlichen schon dem oben im Detail beschriebenen Ge- 
bilde gleicht. Der mediane aus hohem Epithel bestehende Zapfen 
mit den seitlich von ihm gelegenen Buchten ist von beträcht- 
licher Größe, das subepitheliale Gewebe von zahlreichen Nerven- 
fasern durchzogen, die fast bis an das Epithel heranreichen. 

Ein noch weiter oral geführter Schnitt zeigt den medianen 
Zapfen noch mächtiger und seinen Epithelbelag reicher gefaltet. 
Seine in den Aquädukt sich erstreckende Spitze reicht ventraler 
als der seitliche Beginn des Organepithels, der früher mit ibr 
in gleicher Höhe stand. Die hintere Kommissur ist hier auf dem 
Höhepunkt ihrer Entwicklung. Der mediane Zapfen zeigt sich 
auf oraleren Schnitten noch größer, sein Epithel ist besonders 
hoch und das Stroma nur ein schmaler Streifen. Durch die in 
verschiedener Höhe des Protoplasmas sich befindlichen Zellkerne 
entsteht das Bild eines gewundenen Bandes im Bereiche des 
Epithelbelages. 

Hund (Fig.3): Beim Hund ist die paarige Anlage des Organs 
im Beginne deutlich; schon in der Höbe des Trochleariskerns sieht 
man zwei mit viel höherem Epithel als das des Ventrikels be- 
kleidete durch eine breite mediane Furche getrennte Ausstül- 
pungen. Das subependymale Gewebe verjüngt sich konisch dorsal- 
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Recessus mesocoelicus, den wir bereits beim Kalbe beschrieben 
haben. 

Beim neugeborenen Hunde finden sich im wesentlichen 
dieselben Verhältnisse wie beim erwachsenen, die Epithelzellen 
sind wohl noch nicht so ausgebildet wie beim erwachsenen Tier. 
Deutlicher hingegen ist die seitliche Begrenzung des Organs 
gegen das umgebende Gewebe. | 

Der Sagittalschnitt (Fig.4) läßt deutlich den Beginn eines 
kaudal allmählich höher werdenden Epithels vom Recessus sub- 
pinealis ab erkennen. Bereits am Beginne der hinteren Kommissur- 
ist es von beträchtlicher Höhe, die Zellen besitzen wieder ihren 
Palisadencharakter. Im Recessus mesocoelicus ist nicht nur das 
Epithel sehr hoch, auch das subepitheliale Gewebe ist reich 
entwickelt und bildet mit dem Epithel einen die Kommissur 
einhüllenden breiten Saum. Mit der zunehmenden Breite der 
hinteren Kommissur nimmt auch die des Organs zu, und zwar 
werden sowohl die Palisadenzellen höher als auch das sut- 
epitheliale Gewebe, dessen Ausdehnung aber bei weitem über 
die des Epithels überwiegt. Die ganze Formation ist auch in 
sich gegliedert und zeigt an den Stellen ihrer üppigsten Ent- 
wicklung transversale Faltung. Die Grenze gegen die Kommissur 
ist durch einen besonderen Kernreichtum gekennzeichnet. 

Das subependymale Gewebe scheint von besonderer Zart- 
heit und Zerreißlichkeit zu sein, da sich in ihm offenbar durch. 
Präparation entstandene Lücken und Hohlräume vorfinden. 
Stellenweise lassen sich am Weigertpräparate allerdings ganz 
spärliche und dünne Markfäserchen in dem zellreichen Gewebe 
zwischen hinterer Kommissur und Aquädukt nachweisen. Kaudal- 
wärts erfolgt in der Höhe des Endes der hintern Kommissur der 
Übergang in das niedrige Aquäduktependym ziemlich brüsk. Der 
Übergang erscheint um so auffallender, als hier die dorsoventrale 
Ausdehnung der subependymalen Zellformation ihr Maximum 
erreicht, 

Schwein (Fig.5): Als kaudalen Beginn des Subkommissural- 
organs sehen wir in der Hóhe des Okulomotoriuskerns zwei von der 
Dorsalwand des Aquädukts paramedian hervortretende Zapfen, 
die durch eine schmale mit hohem Epithel ausgekleidete Bucht 
voneinander getrennt sind. Obwohl das Epithel das des übrigen 
Aquädukts an Höhe übertrifft, zeigt es noch nicht die Charak- 
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und einzelne gruppenweise angehüufte Kernmassen wahrnimmt. 
Auf dem nächsthöheren Schnitte ist die mit dem hohen Epithel 
ausgekleidete Bucht nunmehr soweit verflacht und verbreitert, 
daB sie durch die zwei seitlichen in den Aquádukt vorragenden 
kleinen Zapfen kaum mehr als solche erkennbar wird. 

Das voll entwickelte Organ, das schon durch seine Größe 
als Formation sui generis imponiert, zeigt nur einen in den 
Aquädukt reichenden Zapfen, der dieselbe histologische Be- 
schaffenheit aufweist wie bei den früher beschriebenen Tieren. 
Diese Epithelzacke ist seitlich je von einer mit demselben hohen 
Epithel ausgekleideten Bucht begrenzt, an deren üuBerstem an 
das gewöhnliche Aquäduktepithel anschließenden Teil das Epithel 
brüsk in das gewöhnliche Ependym übergeht (Fig. 5). 

Dorsal vom Subkommissuralorgan erscheint wieder der 
mit demselben Epithel ausgekleidete Recessus mesocoelicus. 

Weiter oral, im Bereiche des hintersten Thalamusabschnittes, 
sehen wir statt der Epithelzacke eine gerade, den Aquädukt dorsal 
begrenzende breite Epithelleiste mit nur schmalen seitlichen 
Buchten, die mit dem gleichen auch hier sehr breiten Epithel 
ausgekleidet sind. Das subepitheliale Gewebe ist relativ schmal 
dem Epithel anliegend; dorsal daran findet man zwei Lumina, 
die offenbar beide dem Recessus mesocoelius angehören, zumal 
sie knapp oralwärts sich zu einem Lumen vereinigen. Die Epithel- 
ausbildung ist auch hier wiederum die gleiche wie die der Dorsal- 
wand des Aquäductus Sylvii, die außerordentlich reiche Faltung 
der Wand deutet auf die mächtige Entwicklung der ganzen For- 
mation hin. Bei weiterer Verfolgung gegen den 3. Ventrikel zu 
verschwindet mit dem Übergang des Aquäductus Sylvii in den 
Ventrikel auch der Recessus mesocoelicus und die dem Sub- 
kommissuralorgan entsprechenden Palisadenzelen gehen in die 
niedrigeren Ependymzellen der Habenulae über. 

Die Durchsicht eines zur genaueren histologischen Unter- 
suchung angefertigten Präparates zeigt wiederum die gleiche 
Beschaffenheit der hohen Palisadenzellen mit ihrem homogenen 
Plasmaanteile an der Peripherie und den chromatinreichen längs- 
ovalen in der Längsrichtung der Zellen angeordneten basal ge- 
lagerten Kernen. Deutlich bemerkt man an der Peripherie gegen 
den stellenweise erkennbaren Flimmerbesatz eine Verdichtung 
des Plasmas zu einem stärker lichtbrechenden Kutikularsaum. 
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Da die außerordentlich reiche Oberflächengestaltung des Organs 
fast nirgends einen reinen Querschnitt gestattet, macht die. An- 
häufung der Kernmassen auf den ersten Blick den Eindruck 
eines mehrschichtigen Epithels. Daher sieht man auch zwischen 
dem in der Dorsalwand des Aquädukts eingebetteten eigentlichen 
Organ und dem Lumen des Recessus mesocoelicus mehrfach breite 
Streifen dichter Kernmassen, die die gefüBreiche gliöse sub- 
epitheliale Formation durchziehen. 

Am Sagittalschnitt kommt der Palisadencharakter des 
einschichtigen Epithels mit dem stellenweise becherförmig auf- 
getriebenen ventrikelwärts glasigen Protoplasma, dem Kuti- 
kularsaum und dem Flimmerbesatz besonders deutlich zum Aus- 
druck. Die Breite des subepithelialen Gewebes geht derjenigen 
des Epithels nicht parallel. An den Stellen, wo eine Einstülpung 
des Epithels erfolgt und die bogenförmig umgeschlagenen Epithel- 
leisten mit ihren dem Aquädukt zugekehrten Seiten aneinander 
liegen, schließt sich das Epithel unmittelbar an die Fasern der 
bintern Kommissur an. Solcher Einstülpungsstellen finden sich 
drei; zwischen den beiden kaudalen liegt der breiteste Teil der 
hintern Kommissur und auch der breiteste Epithelbelag. Dieser 
zeigt transversale Faltung und ein so breites subepitheliales 
Gewebe, daB dieser Teil des Besatzes der hintern Kommissur 
wie eine Franse über das übrige Epithel hervorragt. Die dritte 
Einstülpungsstelle liegt am kaudalen Ende des Subkommissural- 
organs. 

Katze (Fig. 6): Wir sehen den kaudalen Beginn des Sub- 
kommissuralorgans wieder als eine die dorsale Wand des Aquádukts 
und seine seitlich angrenzenden Teile einnehmende Formation. 
Die paarige Anlage kommt deutlich an dem medianen Teile zum 
Ausdruck, der zwei neben der Mittellinie liegende halbkugelige 
Vorsprünge darstellt, die aus dem bereits früher als für das 
Organ charakteristisch bezeichneten Epithel bestehen. Die beiden 
seitlichen Schenkel des Organs erstrecken sich über ungefähr 
ein Drittel der oberen Aquädukthälfte, schließen sich unmittel- 
bar, ohne irgendwelche Buchten zu bilden, an den medianen 
Anteil an und tragen dasselbe Palisadenepithel wie dieser; es 
geht unvermittelt in das flache Ventrikelepithel über. Das sub- 
epitheliale Gewebe, das wiederum hauptsüchlich gliósen Cha- 
rakter hat, erstreckt: sich als ziemlich breiter Streifen parallel 
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oberhalb dessen sich zu einem Bündel vereinigte Nervenfasern 
gegen die hintere Kommissur zu erstrecken. Am dorsalen Ende 
dieses Bündels liegen einige groBe Ganglienzellen zu einer 
Gruppe vereinigt. Ventral von der oben beschriebenen Epithel- 
leiste sieht man im Aquädukt eine gelblich gekörnte Masse, die 
auch schon früher als Sekret der hohen Zellen angesprochen 
wurde. Die Leiste nimmt auf oraleren Schnitten an Höhe zu; 
ihre Form hat sich insofern geändert, als sie halbkreisförmig 
den Aquáüdukt dorsal begrenzt. Die Lagerung der Zellen ist 
radiär, letztere überragen wohl an Höhe das übrige Ventrikel- 
epithel, gegen das sie sich scharf absetzen: dennoch ist das 
ganze Zellgebilde hier noch klein und unscheinbar. Bei weiterer 
Verfolgung der Serie stellt sich uns das mächtig ausgebildete 
Organ dar, das im Verhältnis zum Aquädukt viel größer ist, 
als wir es bei allen vorher beschriebenen Tieren sahen (Fig. 7). Es 
hat Hufeisenform, wobei zwischen den beiden Schenkeln des 
Hufeisens nur ein schmaler Spalt besteht. Dieser Spalt erweitert 
sich ventralwärts zu einem Halbkreis, der von den Endflächen 
des Hufeisens gebildet wird. In diesem Bereich ist der Kuti- 
kularsaum der Epithelreihe besonders deutlich; an ihn grenzt 
basalwärts der kernlose glasige Anteil der hohen Palisaden- 
zellen an, so daß die ganze Formation gegen den Aquädukt zu 
eine markante Grenze erhält. Die Anordnung der Zellen ist 
durchwegs radiär. 

Mus rattus (Ratte) [Fig. 8]. Das Organ hat eine nur geringe 
Ausdehnung in kraniokaudaler Richtung. Es findet sich in der 
Gegend der bereits woblausgebildeten hinteren Kommissur und 
stellt dort ein fächerförmiges Gebilde dar, das der Dorsal- 
seite des Aquädukts als im Verhältnis zu dessen Ausdehnung 
namentlich in frontaler Richtung mächtige Formation aufgesetzt 
erscheint. Seine Form ist die einer Kreisfláche, deren ventralster 
kleiner Sektor von der Mündung des Aquädukts eingenommen 
wird. 

Die ganze Fläche mit Ausnahme eines sehr kleinen, zen- 
tralen, gleichfalls kreisrunden Anteils, der das dorsale Ende 
des Aqnáüdukts darstellt, besteht aus den bereits bekannten 
hohen, hier wie die Speichen eines Rades angeordneten Zellen, 
deren dem Aquädukt zugewendeter glasig homogener Anteil un- 
gefähr die dreifache Länge der kernhaltigen basalen Zellpartie 
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Aquädukts unvermittelt. Wie schon bei einigen früher beschrie- 
benen Tieren sehen wir zu beiden Seiten der Epithelleiste eine 
sich dorsalwürts erstreckende, dem Aquädukt angehörige und 
demgemäß mit flachem Epithel ausgekleidete Bucht. Die biJateral 
symmetrische paarige Anlage des Organs tritt weiter oral deutlich 
hervor. Die oben beschriebene horizontal verlaufende Epithelleiste 
zeigt in ihrer Mitte eine Einziehung, die zur Bildung zweier 
leicht gegen das Lumen des Aquädukts konvex gekrümmter Anteile 
führt (Fig. 11). Die Epithelzellen sind hóher geworden, zeigen 
aber sonst nichts von den anderen Schnitten Abweichendes. 
Das subepitheliale Gewebe ist durchwegs sehr schwach ent- 
wickelt. Bald zeigt sich wieder ein sehr breiter, ungeteilter, 
horizontaler Epithelstreifen aus hohen Palisadenzellen, der bis 
zum Ende des Organs seine Form beibehält. Dieses zeigt eine 
nur geringe Entwicklung in kraniokaudaler Richtung. 

Eine sehr schwache Entwicklung zeigt das Organ bei 
Lutra vulgaris (Otter) Es ist wohl ein deutlich entwickeltes 
Subependym, aber nur ein schwacher Epithelbelag vorhanden. 

Pteropus (Fliegender Hund) [Fig. 12]. Im Beginn 
der hintern I.ommissur umsäumt ein höheres Epithel als das 
des übrigen Aquüdukts dessen dorsale Wand und ihre an- 
grenzenden Teile; sein Übergang gegen das gewöhnliche Aquä- 
„uktepithel ist wiederum brüsk, die Form des Aquädukts wird 
durch die Epit ibekleidung nicht geändert. Als schmalen Streifen 
dieses Epithel umgebend und sich dorsalwärts darüber hinaus 
erstreckend sehen wir das subepitheale Gewebe mit feinsten 
Nervenfasern untermischt. 

Bald wechselt das Bild und wir sehen auf der Hóhe der 
Entwicklung der hintern Kommissur das Epithel bedeutend 
höher werden und ein fächerförmiges Gebilde formieren, das 
aus hier besonders langen, radiür angeordneten Palisadenzellen 
besteht, deren gegen den Aquáüdukt gerichteter kernloser Anteil 
von einer starken Kutikularmembran umgeben ist; der Raum, 
den diese einschließt und der die Verbindung mit dem Aquädukt 
bildet, ist ziemlich schmal (Fig 12). Da das Organ bis hart an die 
Fasern der hintern Kommissur reicht, läßt sich nur beiderseits 
vom hohen Epithel ein schmaler Raum un LEE Gewebes 
wahrnehmen. 

Auf oraleren Schnitten wird das Organ noch etwas größer, 
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seine Zellen höher und das ganze Gebilde von überraschender 
Ausdehnung. Endlich erscheint schon beim Verschwinden der 
hintern Kommissur durch Vereinigung der beiden Hufeisen- 
schenkel, die spitzwinkelig erfolgt, ein großes, mit dem Aquä- 
dukt kaum sichtbar zusammenhängendes Gebilde von Blattform 
aus durchwegs hohen Epithelzellen (Fig. 14). In der von den 
Organzellen begrenzten Höhle ist eine körnige Masse deutlich 
wahrnehmbar. 

Buteo vulgaris (Mäusebussard). Das Organ ragt bei 
diesem Tiere an der hintern Kommissur in Form einer langen, 
spitzwinkelig umgebogenen Zacke in den Aquädukt, und zwar 
reicht diese Zacke, den breiten dorsalen Teil des Aquädukts 
ganz ausfüllend, bis an die Stelle, wo er sich ventral wieder 
verengt. An die Mittelzacke schließen sich zwei seitliche kürzere 
Anteile, die mit dem mittleren je eine sich dorsalwärts er- 
streckende Bucht bilden. Das Epithel übertrifft das des übrigen 
Aquädukts bedeutend an Höhe, steht aber absolut genommen dem 
bei den vorher beschriebenen Vögeln nach. 

Auf oraleren Schnitten läßt das Organ den Aquüdukt fast 
ganz frei und bildet, ihm dorsal aufsitzend, ein annähernd huf- 
eisenförmiges Gebilde, wobei allerdings in der Medianlinie außer- 
dem eine aus dem horizontalen Organschenkel entspringende mit 
ihrer Konvexität gegen den Aquädukt gerichtete Zacke erscheint. 
Das Organepithel ist höher geworden und zeigt die charakteri- 
stische radiäre Anordnung der Zellen. 

Weiterhin wird das Organ größer, das Epithel noch höher. 
Die beiden seitlichen Schenkel des Organs schließen den medialen, 
in dessen Mitte auch jetzt eine Zacke in den Aquädukt ragt, 
nunmehr unter nahezu rechtem Winkel ein. Sonst hat sich nichts 
Wesentliches an der Formation geändert. 

Pseudopus Pallasii [Scheltopusik; Echse] (Fig. 15). 
Der Beginn des Subkommissuralorgans stellt sich als höhere Epithel- 
auskleidung der dorsalen Aquäduktwand in der Höhe des 
Tectum dar, deren Form spitzwinkelig und durch das ver- 
änderte Epithel in keiner Weise verändert erscheint. Diese 
Formation ändert sich bald insofern, als der Aquädukt eine 
schmale, zungenförmige mit wiederum höherem Epithel als seine 
Umgebung bekleidete dorsale Begrenzung zeigt. Die Zellen dieses 
Epithels zeigen bereits die ausgeprägte Scheidung in. einen 
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deren Vierhügel ein sich wieder scharf gegen das übrige Aquä- 
duktepithel absetzendes aus höheren Zellen als dieses bestehendes 
Epithel die ungefähr spitzbogenförmige Dorsalseite des Aquädukts 
umsäumen. An das höhere Epithel schließt sich dorsalwärts eine 
mit feinen Nervenfasern untermischte Zone subepithelialen Ge- 
webes an. Auf oraler geführten Schnitten sehen wir bereits ein 
viel höheres Epithel als früher die dorsale Aquäduktwand be- 
grenzen, das namentlich an seinem dorsalsten Teile am höchsten 
erscheint. Das subepitheliale Gewebe ist unverändert geblieben. 





Fig. 16. Gürteltier. 


Scyllium (Hundehai) [Fig. 17]. Wirsehen bei diesem Tiere 
ein sehr gut ausgebildetes Subkommissuralorgan, das wieder jenen 
Formen angehört, die sich dorsalwärts vom Aquädukt erstrecken 
und sein Lumen selbst freilassen. 

Es stellt sich zuerst als ein dreiteiliges Gebilde an der 
Dorsalwand des Aquädukts dar, dessen beide seitlichen Schenkel 
einen horizontalen Mittelteil einschließen, der in der Median- 
linie eine gegen den Aquädukt gerichtete Ausbiegung bildet, 
so daB ungefähr die Form einer Lyra resultiert. Die beiden 
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seitlichen Organschenkel zeigen in ihrem an das gewöhnliche 
Aquäduktepithel angrenzenden Anteil Kolbenform und eine gegen 
den Aquüdukt leicht konvexe Krümmung. Die Epithelzellen sind 
von betrüchtlicher Hóhe, ihr kernloser lichter Anteil ist wieder 
deutlich vom kernhaltigen geschieden und zeigt eine gut ent- 
wickelte Kutikularmembran. 

An die beiden kolbigen Organschenkel schließt’ sich un- 
vermittelt das niedrige Aquäduktepithel an. Dorsal reicht das 
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hohe Epithel ohne deutliches subepitheliales Gewebe bis an die 
Fasern der hintern Kommissur. Weiter oral ändert sich die Form 
des Organs vollständig und geht in die schon bei zahlreichen 
Tieren anderer Klassen beobachtete deutlich ausgesprochene 
Hufeisenform über (Fig. 17). Das Organ ist hier mächtig ent- 
wickelt und zeigt in seinem dorsalen Anteil die höchsten 
Palisadenzellen, während sein Epithel an der Grenze gegen 
das gewöhnliche Aquäduktepithel niedriger wird, obgleich es 


ES M, í 


Über. das sogenwinte. مسا‎ Va AR: I8. E 


— P. e ee des Tage 1 نما‎ we schen 





= F E sich Se die gekörnte, Masse, der wir ped = 
= xiederhe it Erwähnung. Yaten. 8 — 
Phosa yitulina. (Seeh und) | Fig. 18. Fis سای‎ 
1 — zeigt hier nur eiue geringe Entwicklung. Eserstrecktsichan ` 
—der hinierm Komm: n e Höhe des. — — p 





— Av — i ie 


rds Seet 


1 


2529 ‚hoch und N d chart. gegen URS du Wée E 
a AN den "Epithelzellen. fat vor: allem. der dunkle vu > 


xd Anteil. auf, während der lichte, agudduktwárts. gerichtete ganz > 
-. o schmal, erscheint. du dent schmalen subepithehafen Gewebe, dés 
- den Raum vom. Epithel bis zur. hintern, Kommissar ‚einnimmt, ` 





aen "wir zarte. Nervenfasern.. dis amc das Epithel beranreichen. AA 
Kt اما وی وا‎ ] 19). ‘Bei diesem Tiere. kaan emp 
© einem. ‚ausgebildeten Sabkummissaralorgau. überhaupt. nicht: mein o 

‘dia Rede sein. Man nimmt wohl wahr, daß in der. Gegend der hintere Sch 





|۱1 iu der Höhe des Okulomotoriuskerus. Has den dor — 


| ` malen. Ayuäduktanteil auskleidende Epithel. höher ist als. das der. E 
; موه‎ Die, 18) Auch bemerkt: man Pin streifenfürmiges &anbe vs 


9 = 'epithejiales Gewebe, an das sich. eine Zone, ‚die von ‚feinsten Nerven — 
Se ege durchzogen. iti anschließt und ‚gemeinsaut 3 mit E derem dem. SE 








omni‏ مره 






3 — *7 —ñ N 
+. ۱ à "a 
» o 5 " 
" f - Lan m 
"wr % — Vet , d e së 
۱ £ _ X — Auer va: Zeng A Ce * AT A "hee 

























T Ee — x 
— d 
— add RESCH nd = 


Ger das Lo هی امه منوج‎ e nur "n jj 


dad ET ës: Bilde Anderi.- ihe aub oraleren. ‚Schnitten ir 3 

 ;üie Form der — die statt ای‎ gebogen, EE K 

E ‚gerade erscheint. i P 

2 Bylobates. (Gibbon) [Pis EI Der. Aqnédikt Ser in der i$ 

— mate des Beginues- dei Okuloniotoriuskerns. eine allseits. vackige DE 
 . Begrenzung. An seiner Dörsalseite, wo sieh zwei konver gegen ` 
DEA Du See وه‎ ac ov i iade. sind diene, Dn Vien p 












reste Zeilen — wie ps Die Zellen sat — aS 
= ordnet; eine RN in der هی‎ des Beer? WE SCH 





SE, A ge Ch A 
ies * e — 
ar pd A x 8* Be Ai 
wf ei ee ZZ: ^۹ Ni KAN gt A 
EEO * SE A 
wi WË A Aag d y EDU کر‎ 
TE s ' r ; 
CAN (5 cx. 
9 sg af X Ge 3 


۱ 


f 
t 


Zë 


۷ 
PU 
, d 
0 r 
۰ € 


e 


$ P 
ye 
zi 
«f 
^ 





t ` ay, . 
(a . 
- ^ Fa UNS D 
d Pur du 
ei 4 ۱ ? WK. 
p 4 ` ی‎ A by 
A) BÉ Oel DAT NAM 
^ ^ $ ۱ 
* 
- Ce u AJ >», 
Mf d Va 2 
; dr ۱ IOS 
ا دود‎ kp ad, WR 
i 4 —R 
® ۰ » rf D v 
ifo ا‎ "u 
K Mme Ae 
e F3 Lë ex. £X 
— کی‎ ES SC EE, 
z ia! SS, — * 
T xf 3 con Se 
2 i 4 3e gs 
3 N; 5 * s AL 
T£ ui NA, 
- te r ۰ 
« 
H * 
& 


QURE E imi 3 Eer Se en a 6 Gina: 








Tea: Zultamtails, wis. ی‎ i uat i nds ibi, 1ê 


alel jedoch nieht: feststellen. Ebenso iat. dia forores D 
nur ره وه‎ entwickelt. ` dorsal: REDD - Sieh Pa Aus höhere g ; 
— Epitbel das uns ‚schon bekannte. ی ای‎ Bé 
webe an. das genan ái der. Mittellinie und. anschließend Au des 
ee Kine MA durch n en eg EE 5 
Mee DE. QU AS NUM 


set vs 





(du ES po ju seine ale — pissed 

E pn quee ‚einer. fast gun ‚geraden, horisontal yorlaufenden RT E: 
hue ‚gebildet wird, die aus hoben Zellen besteht, Das süb- —— 
ee ere schließt ‚sieh 1 als nicht Fe breiten 8 ۱ Streifen — 





OU) IA? eo A fe > —* 
t $ KC SA Ch ds «te EAS N 
ve < 


£ a b 
— 

^ Ki > 

۳ d 

a : e f 2 

z ÀA 

e 
€ , 








N % 
4 
1 
deut W 
2 4 d 
E 1 
e "7 > 
et 
d L] 
ENTER vll 
, . ۰ ` 4 (in 
۰ ` à ۹ N ۲ pi 
K ATAI ? ۱۱۳ 1 1f, 
d 
VW? Ca, ۷ ° 3 * ۱۲ ۷ 4۸4 4 4 ۱ 
LJ ۷ , v " 
e. e^ b a E f Nm v 
7 y A" d P » 4 
Tor ^d ' m 
A , Yr 
۰ D 
M ۱ » Ar 
An * f 
^ y AN PEA \ d 
۱ + m " ^ N ` x ۱ 
E à * 1 i Y: 
"WW: . ei 8 ۲ > WE Ae ۱ e * f B * ۹ 3 * e 
: . ML, VES BC ke AS P |: i 
l dÉ 1 4 4 Y. ia + ۶ « ^e j E. af 
5 * fy er - "Tw ur e A NEM 
^ 1 Aha, — WI DALAI, Véi EN A e de E — وه دچ‎ — — 
Ei ۱ A 2 w du ۷ Vd Web, , —— * > e , 
* —* WK r M ^ EA Rx Ta, vi, e — * ER - j 
d ZN b 4 


— len mem Zeisseng: ers Sg ai — ha er he c : 
1 außerordentliche kernreiche. Ependymsehichte des übrigen er 3 
Ween Zeie Nbergchen: SEH ée dieses. orale — ber B 





٩ +۷ 1 # ٩ 


Über das sogenannte Subkommissuralorgan. 73 


Dieser oben beschriebene scheinbare Ependymdefekt wird 
zusehends breiter, so daß schließlich zu seinen beiden Seiten an 
der horizontal verlaufenden und rechtwinkelig in die Seitenwände 
übergehenden Dorsalwand des Aquädukts nur ein ganz kurzer 
Streifen normalen Aquäduktependyms übrig bleibt. 

Der Aquädukt nimmt weiterhin in seinem dorsalen Anteil 
allmählich Spitzbogenform an; der scheinbare Ependymdefekt 
bleibt bestehen; die an ihn sich anschließende kernhaltige For- 
mation ist breiter geworden und erstreckt sich weiter dorsal- 
wärts. Der Ependymdefekt zeigt deutlich radiäre Zeichnung; in 
den dem Aquädukt abgewendeten Zellteilen treten jetzt reich- 
lichere Kerne auf. Auf oraleren Schnitteu treten die beiden 
Schenkel des spitzbogig geformten dorsalen Aquäduktendes 
näher aneinander. 

Nun zeigt sich weiter oral der Aquädukt wieder von in 
allen seinen Teilen gleichem Ependym ausgekleidet, wobei die 
Zellen der dorsalen Hälfte des langgestreckten Aquädukts von 
besonderer Höhe und auffallendem Kernreichtum sind. 

Dieses Bild ändert sich auf dem nächsten Schnitt insofern, 
als der dorsalste Anteil des schmalen Aquädukts durch eine 
beiderseits um das Ependym auftretende dichte Kernansammlung 
kugelig aufgetrieben erscheint (Fig. 23). Dorsal davon findet man, 
wie in den kaudaleren Schnitten, die gleichfalls, wenn auch nicht 
in dem MaBe kernreiche glióse Formation. 

Weiter oralwärts treten im Gebiete dieses dorsalen Aquä- 
duktabschnittes hohe mit ihrem kernlosen homogenen Anteil 
dem Lumen zugewendete Epithelzellen auf, an deren kernhaltige 
Basis sich die oben erwähnte dichte Kernmasse anschließt. All- 
mählich erscheint hier der Übergang von jener in die sich dorsal- 
wärts erstreckende gliöse Masse. In dieser letzteren erscheint 
etwa in der Mitte zwischen Aquädukt und Vierhügeldach ein 
kleines, rundes, von radiär angeordneten Epithelzellen umsäumtes 
Lumen. Diese Epithelzellen sind von derselben Beschaffenheit 
wie die den dorsalen Aquäduktanteil bekleideuden. Die Spitz- 
bogenform des dorsalsten Aquäduktanteils geht nunmehr in 
einen dem Aquädukt aufsitzenden Rundbogen über, der dorsal- 
wärts an Breite zunimmt, die Zellform bleibt dieselbe. Man 
kann bereits von einem Organ sprechen, das in seiner Form 
und Größe dem als Subkommissuralorgan beschriebenen vieler Tiere 
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analog ist (Fig. 24). Auch die Zellformation dorsal vom Aquädukt 
ist bedeutend größer geworden; sie ist wohl mit dem, von uns 
namentlich beim Hunde genauer beschriebenen Recessus meso- 
coelicus identisch. 

Bei weiterer Verfolgung wird im Vierhügeldach die Masse 
der Zirbeldrüse sichtbar, unter welcher in kurzer Distanz das 
breite Lumen des Recessus mesocoelicus zu finden ist. Zwischen 
diesem und dem rundbogenförmigen hohen Epithelsaum sind zu 
einzelnen Konglomeraten verdichtete gliöse Zellhaufen zu finden. 


ur 
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Fig. 24. Embryo humanus. Fig. 25. infans neonatus. 


Das hohe Organepithel verschwindet erst mit der Eröffnung 
des Aquädukts in den 3. Ventrikel. 

Ein Embryo von 14 c» Länge, den ich genau zu unter- 
suchen Gelegenheit hatte, ergab die vollständig gleichen Ver- 
hältnisse, so daß ich von dessen Beschreibung absehen kann. 

Infans neonatus (Fig25). Wir sehen ebenso wie beim Em- 
bryo in der halbkugelig gegen das Lumen vorgewölbten Aquädukt- 
wand eine allmählich fast dessen ganze Breite einnehmende 
scheinbare Aussparung des Epithels. Wie beim Embryo sieht 
man auch hier wieder die gegen das Vierbügeldach zu sich er- 
streckende rechteckige, relativ kernreiche Formation mit der 
gegen das Lumen des Aquädukts sie begrenzenden Ejpithelleiste. 
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Weniger scharf als beim Embryo erscheint hier die Grenze 
zwischen dem kernreichen Ependymsaum und dieser kern- 
ärmeren Epithelleiste. Hier stehen die Kerne einzeln nebenein- 
ander statt wie im Bereiche des übrigen Ependyms sich in ver- 
schiedenen Höhen zu überlagern. 

Auf einem oraleren Schnitte zeigt sich die scheinbar aus- 
gesparte, das heißt kernärmere Stelle von geringerer Breiten- 
ausdehnung und läßt in ihrer Mitte eine sich dorsalwärts er- 
streckende halbkreisfórmige homogene Stelle ohne deutliche 
Struktur erkennen. 

Die Verhältnisse am dorsalen Aquäduktepithel bleiben auch 
weiterhin dieselben. Dagegen erscheint dorsal von der hintern 
Kommissur ein von höherem Epithel als das des Aquädukts aus- 
gekleideter Hohlraum von beträchtlicher Weite, der wohl dem 
schon beim Embryo beschriebenen Recessus mesocoelicus ent- 
spricht. Dieses Epithel gleicht dem früher als für das Sub- 
kommissuralorgan charakteristisch beschriebenen mit einem blassen 
homogenen der Höhlung zugewendeten und einem kernhaltigen 
distalen Zellanteil. 

Weiter oral tritt anstatt der scheinbar ausgesparten Epithel- 
stelle ein höheres als das übrige Aquäduktepithel auf und um- 
gibt in Wellenlinien den dorsalen Aquäduktanteil.. Ganz auf- 
fallend ist hier eine an den freien Epithelsaum angrenzende 
fast ungefärbte glasige, radiär gestreifte Struktur von etwa 
der gleichen Höhenausdehnung wie die Epithelzellen selbst; ins- 
besondere aus den oraleren Schnitten, bei denen an der Peri- 
pherie dieser Struktur leicht tingierte krümlige amorphe Massen 
zu sehen sind, ergibt sich, daß es sich offenbar um lange, dem 
Kutikularsaum aufsitzende Zilien handelt, an deren Ende an- 
scheinend das Sekret der Epithelzellen sich befindet. Im Lumen 
des Aquädukts, im Bereiche dieser Zilien, erblickt man ver- 
einzelte Gliakerne, die offenbar durch die Präparation aus dem 
normalen Gefüge dalıingelangt sind. Der Recessus mesocoelicus 
ist unverändert geblieben. 

Das früher wellenförmige, respektive zackig gestaltete 
dorsale Aquäduktepithel begrenzt nunmehr eine annähernd 
spitzbogenförmig sich dorsalwärts erstreckende Ausbuchtung 
des Aquädukts. Im dorsalsten Anteile dieses Spitzbogens ver- 
laufen die beiden seitlichen Epithelstreifen so nahe aneinander 
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Es handelt sich um zellige Formationen, die das sonst 
überall gleiche Ventrikelependym an der Dorsalwand des Aquä- 
dukts ablösen, von diesem scharf abgegrenzt sind, etwa in der 
Höhe des Okulomotoriuskerns beginnen, ihre höchste Ausbil- 
dung mit der Höhe der Entwicklung der hintern Kommissur 
. erlangen, in die sie sich teilweise hineinerstrecken, und oralwärts 
bis in den Recessus pinealis reichen. Sie sind charakterisiert 
durch hohe zum Teil becherzellenartige Zylinderzellen, die dicht 
nebeneinanderstehend bei den gut entwickelten Formen meist 
radiäre Anordnung zeigen; ihre Kerne formieren an dem dem 
Aquädukt abgewendeten Zellende eine dichte Reihe, während 
ihr distaler Anteil licht und glasig homogen erscheint und einen 
deutlichen Flimmerbesatz trägt. Bei manchen Tieren sind die 
Zilien besonders gut sichtbar (Kalb, Hund, Hai). 

Das Gebilde zeigt bei vielen Tieren eine reiche Oberflächen- 
entwicklung, die sich in Form von in den Aquädukt ragenden 
reichgegliederten Zotten (Hund, Schwein, Kalb) und namentlich 
am Sagittalschnitt deutlicher Faltung auch in transversaler 
Richtung dokumentiert. Die erwähnten zottenähnlichen Bil- 
dungen tragen stets einen gut vaskularisierten inneren Stroma- 
anteil. 

An die hohen Palisadenzellen schließt sich nach außen 
ein zellreiches subependymales Gewebe, das im wesentlichen 
Gliacharakter hat und bald dem Gebilde dorsal wie eine Wolke 
aufsitzt, bald es auch nur als schmaler Saum begleitet. 

Mit dem subkommissuralen Gebilde zusammenhängend ist 
der Recessus mesocoelicus, der im Massiv der hintern Kom- 
missur knapp unterhalb des Lumens des 3. Ventrikels er- 
scheint. Er erweist sich als der kaudale Ausläufer eines von 
der Dorsalwand des Aquäductus Sylvii, beziehungsweise aus 
den Buchten der subkommissuralen Zellformation ausgehenden 
Recessus und hat ein oralwürts an Weite zunehmendes Lumen, 
dessen Wand auBerordentlich reich gefaltet und mit zottigen 
Vorsprüngen versehen ist, deren Bau vollständig dem oben 
beschriebenen Epithel entspricht. Die Abgangsstelle des Re- 
cessus liegt etwa entsprechend dem kaudalen Ende des Recessus 
pinealis. 

` Von diesem Typus des gut ausgebildeten Organs, das wir 
also mit Nicholls als Subkommissuralorgan bezeichnen wollen, 
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bestehen verschiedene formale Abweichungen. Es kann z. B. 
wie beim Kalb, Hund, Schwein große zapfenartige in den Aquä- 
dukt ragende Gebilde aufweisen oder das Lumen des Aquädukts 
mehr oder weniger frei lassen und sich nur an seiner Dorsal- 
wand in mannigfaltigen Formen erstrecken. Eine der häufigsten 
ist die Hufeisenform, die z. B. bei der Katze, Ratte und dem 
Hundehai eine grazile, regelmäßige Gestalt zeigt, bei andern 
Tieren, z. B. dem Beutelbáren, Maulwurf und Flamingo plumpere 
und mächtigere, einem Hufeisen aber noch wohl vergleichbare 
Bildungen aufweist; beim fliegenden Hund sitzt das Organ dem 
Aquädukt wie ein Fächer auf, bald wieder zeigt es Blattform 
wie bei der Taube und dem Scheltopusik. Endlich kann es nur 
als mehr oder minder breite Epithelfranse, die meist horizontal 
verläuft, die Dorsalwand des Aquädukts bekleiden (Marder, See- 
hund, Wal). 

Eines der Hauptziele vergleichend anatomischer Forschung 
ist, aus der bei den verschiedenen Tierklassen differenten Aus- 
bildung und Gestaltung einer Formation eventuelle Anhalts- 
punkte ۱۱۸۵۲ die Beurteilung ihrer funktionellen Aufgaben zu 
gewinnen. Von diesem Gesichtspunkte aus erscheinen allerdings 
unsere Ergebnisse ziemlich unbefriedigend. Denn weder die mäch- 
tige Entwicklung des Subkommissuralorgans bei Kalb, Hund und 
Schwein einerseits, dem Hundehai, den Echsen und manchen 
Vögeln anderseits, die schlechtere Ausbildung beim Marder, der 
Katze, dem Seehund, Gürteltier und die sehr spärliche Bildung 
beim Wal und den anthropoiden Affen lassen eine Deutung auf 
die Inanspruchnahme dieser Formation durch eine diesen Tier- 
klassen eigentümliche Lebensweise zu. 

Auffallend und interessaut ist, daß es beim menschlichen 
Embryo und Neugebornen noch ziemlich gut entwickelt den 
Anspruch auf den Namen eines selbständigen Organs erheben 
kann, während es beim Erwachsenen nur noch spärliche und 
nur für den Geübten erkennbare Reste der uns bekannten Zell- 
formation darbietet. 

Irgend eine kausale Richtlinie aus diesen Befunden zu ent- 
nehmen, scheint uns schwer möglich. In haltlose Hypothesen 
uns einzulassen, wollen wir vermeiden. Wir sind nach unseren 
Untersuchungen nicht imstande, eine Beziehung des Subkommis- 
suralorgans zum Reißnerschen Faden festzustellen. Auch mit 
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Rücksicht auf die eingangs erörterten Anschauungen einzelner 
Autoren (Nicholls) die diese Zellformation als eine Art sta- 
tischen Organs ansehen, scheinen unsere Befunde keine Stütze 
zu bieten, da die dreidimensional sich bewegenden Tiere wie 
die Fische, der Seehund und Wal ein viel schlechter entwickeltes 
Subkommissuralorgan aufweisen als z. B. das Kalb. Ebensowenig 
scheint es, wie Sargent annimmt, der Übertragung optisch- 
motorischer Reflexe zu dienen, da nicht einzusehen ist, warum 
z. B. gerade beim Hund ein so mächtig entwickeltes Organ 
besteht. Auch Tiere mit verkümmertem Sehapparat, wie Talpa 
zeigen das Organ in guter Entwicklung. Die Serie der Blind- 
maus war leider für unsere Zwecke ungeeignet, so daß wir nicht 
in der Lage sind, über die Beschaffenheit des Subkommissural- 
organs bei diesem Tiere etwas auszusagen. 

Was die Stabilisierung durch die Becherzellen betrifft, wie 
sie von Marburg mit v. Ebner und Schaffer in Erwägung 
gezogen wird, so spricht einerseits die Stelle, an der das hohe 
Epithel als Stütze dienen sollte, "anderseits die so differente 
Ausbildung der hohen Zellen bei einzelnen Klassen (K..» gegen- 
über Mensch) gegen eine solche Annahme. 

Es bleibt die schon eingangs angeführte Ansicht, daß es sich 
um ein sezernierendes Zellsystem handelt, wofür die hohen Becher- 
zellen die reiche Oberflächenentwicklung und vielleicht auch das den 
Zellen im Aquädukt vielfach anliegende körnige Sekret sprechen. 

Wenn man auch natürlich den Plexus chorioideus und 
das ganze Ependym als sezernierende Drüse auffassen kann, 
so berechtigt doch die morphologische Beschaffenheit des Sub- 
kommissuralorgans dazu, diesem auch eine vom Plexus ver- 
schiedene funktionelle Sonderstellung zu supponieren, wenn 
wir auch keinerlei klare Vorstellungen über die Art dieser 
Sonderstellung äußern können. Indes die Analogie mit der Zirbel 
und Hypophyse, was die Richtung der Sekretabgabe anlangt, 
die Analogie mit der Zirbel, was die Rückbildung im extraute- 
rinen Leben des Menschen betrifft, scheinen eine derartige Vor- 
stellung im allgemeinen zu rechtfertigen. 

Es ist mir ein Bedürfnis, zum Schlusse Herrn Hofrat 
Obersteiner für sein Interesse und seinen Rat, mit dem er 
meine Arbeit in allen Phasen unterstützte, meinen ergebensten 
Dank auszusprechen. 


Über die histologischen Veränderungen des Kleinhirns 
im normalen Senium. 
Von 
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(Mit 8 Abbildungen im Text und 2 Tafeln.) 


Die Veränderungen, welche das Senium am Zentralnerven- 
system setzt, bilden einen allmählichen Übergang vom Normalen 
zum Pathologischen. Dadurch wird es oft schwer zu entscheiden, 
was an einem gegebenen histologischen Bild wirklich krank- 
haft und was nur auf Rechnung des Altersprozesses zu stellen 
ist. Anderseits bietet aber gerade diese allmähliche Entwick- 
lung des Altersprozesses die Möglichkeit, dem Entstehen ab- 
normer Veränderungen nachzugehen, während wir sonst meist nur 
fertige pathologische Bilder zu sehen bekommen, Daraus ergeben 
sich für das Studium der Altersveränderungen am Zentralnerven- 
system zwei Aufgaben: Es soll erstens die Grenze zwischen 
Normalem und Pathologischem schärfer ziehen lehren und 
zweitens das Hinüberspielen der senilen Vorgänge ins Patholo- 
gische verfolgen, um Aufschlüsse über dessen Entwicklung zu 
gewinnen. 

Diese Fragen wurden, was das Kleinhirn betrifft, bisher 
nur wenig behandelt, meist nur im AnschluB an andere Unter- 
suchungen gestreift. 

So erwähnt Meyer (1890) Kleinhirnveränderungen bei 
Dementia senilis, konnte aber entsprechend 06۳ ۲ 
der damaligen Technik (er färbte nur mit Kármin und Mark- 
scheiden nach Weigert) nur Faserschwund in der Kórner- 
schichte und im Mark konstatieren, während er die Purkinje- 
Zellen weder in ihrer Struktur noch Zahl veründert sah. 
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Weigert beschrieb in Anwendung seiner Gliamethode 
(1893 und 1895) am senilen Kleinhirn reichlicheres Vorkommen der 
sogenannten Bergmannschen Fasern und korbähnliche Glia- 
geflechte um die Purkinje-Zellen. Für normale Verhältnisse 
leugnet er aber das Vorkommen von Gliafasern in der Kórner- 
schichte. Im Gegensatz zu Golgi konnte er selbst um die Gefäße 
der Körnerschichte keine einzige Faser entdecken. Das normale 
Mark enthält nach ihm parallel den Nervenfasern schöne Ge- 
flechte und diesen angelagert reichlich Astrozyten. 

Ein einigermaBen geschlossenes Bild der Veründerungen 
der Hirnrinde bei diffusen Erkrankungen gaben bekanntlich vor 
allem die grundlegenden Arbeiten Nissls und Alzheimers, 
indem jene Autoren das Verhalten der zelligen Elemente 
nüher ins Auge faBten. Wenn ihre Befunde auch vorzugsweise 
für das GroBhirn gelten, so sind sie doch auch für die Er- 
kenntnis der Kleinhirnprozesse bedeutsam und müssen darum 
hier angeführt werden. So charakterisiert Alzheimer bei Auf- 
stellung der Differentialdiagnose der progressiven Paralyse (1904) 
die Veründerungen der Hirnrinde bei einfacher Dementia senilis 
als bloße Steigerung der physiologischen Altersinvolution fol- 
gendermaßen: Die Ganglienzellen können die verschiedensten 
Erkrankungsformen aufweisen (Tigroid-Zerfall, Rarefizierung, 
Vacuolenbildung etc.), gleichzeitig tritt in ihnen Pigment auf; 
die Verarmung an Markfasern kann hochgradig werden, stellen- 
weise sogar Herdcharakter annehmen. Die Glia wuchert, aber 
weniger massiv als bei progressiver Paralyse; in den Gliazellen 
erscheint Pigment, doch fehlen die riesigen Gliazellen der Para- 
lyse; charakteristisch für die Dementia senilis erscheint ihm die 
Neigung der Glia zur Bildung feinster, faseriger Plaques, die 
aus einzelnen, kurzen, feinsten Füserchen bestehen, wührend die 
Paralyse mächtige lange Faserbündel aufweist. Die Gefäße sind 
nur regressiv verändert, zellige Infiltration der Lymphscheiden 
fehlt, Stäbchenzellen sind nicht häufig. 

Die genauen Verhältnisse der Pigmentierung hat Ober- 
steiner (1903) festgelegt. Nach ihm sind die Nervenzellen der 
Molekular- und Körnerschichte frei vom hellgelben Pigment, 
ebenso die Purkinje-Zellen bis auf ein feines Wölkchen in der 
Nähe des peripheren Fortsatzes, die Zellen des Nucleus dentatus 
dagegen stark verfettet; pigmenterfüllte Gliazellen bilden ein 

Obersteiner Arbeiten XXII. Bd. l 6 


82 Cand. med. Ernst Adolf Spiegel und Cand. med. Ignaz Sommer. 


charakteristisches breites Band an der äußeren Grenze der 
Kórnerschichte, sie liegen auBerdem zerstreut in Kórnerschichte 
und Mark. 

Zusammenfassend behandelte die senilen GroB- und Klein- 
hirnveránderungen Miyake (1906). Er beschrieb am Kleinhirn 
eine geringe Piaverdickung, Intaktheit der Nervenzellen der 
Molekularschichte und der P.-Zellen, fleckweise Rarefikation der 
Kórnerzellen, Gliafaserwucherung, besonders um die GefáBe, Ver- 
mehrung und Pigmentation der Gliazellen am äußeren Rand 
der Kórnerschichte. Gefäßveränderungen und Kerninfiltration sind 
im Kleinhirn schwächer als im Großhirn. 

Calmettes (1907) beschäftigte sich als erster an einem 
größeren Material ausschließlich mit dem senilen Kleinhirn, aller- 
dings Fälle benützend, die durch Geistesstörung kompliziert 
waren. Er fand: Gliaproliferation kann in irgend einer Klein- 
hirnschichte auftreten und bildet dann sklerotische Plaques; sie 
ist meist um ein Gefäß angeordnet, scharf von der Nachbar- 
schaft abgegrenzt. Am Grund der Furchen und in der weißen 
Substanz der Nucleus dentatus beschreibt er „lacunes de désin- 
tegration de substance nerveuse”, ähnlich wieMarieund Ferrand 
am Großhirn. Eigentliche Atrophie und begleitende Meningitis 
fehlen, Stäbchenzellen sind selten. 


"Wir untersuchten 21 Fälle im Alter von 62 bis 94 Jahren 
(davon 15 frei von psychischen Störungen): 
Alter Prot.-Nr. Klin. Diagnose 


Protokoll: 62 Jahre 2478 Amoebendysenterie. 
64 2479 Pemphigus vegetans. 


66 2163 Dementia senilis. 

67 2476 Calculi vesicae. ۲ 

68 2403 . Hochgradige Arteriosklerose d. bas. Hirngef. 
68 2500 Bronchitis. Emphysem. Herzhypertrophie. 


2770 Paralysis agitans. 

2475 Induratio pneumonum. 

2505 Leukaemie. Pyelonephritis. 

2756 ^ Dementia senilis. 

2482 Tbc. chronica. 

12 2471 Calculi renis. Cystopyelonephritis. 


c 
Qo 
33 3 3 ي‎ 3 a3 y 


» 
73 „ 2323 Diabetes. Pneumonie., 
48 بو‎ 2762 Amnestische Aphasie. 
80 و‎ 2192 Emphysema pulmonum. 
80 , 2499 Seniler Marasmus. 
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Alter Prot.-Nr. Klin. Diagnose 
Protokoll: 81 Jahre 2760 Seniler Marasmus. 

86 , 2159 Seniler Marasmus. 

86 , 2554 Dementia senilis. 

88 و‎ 2539 Dementia senilis. 

94 „ 2825 Chronisches Emphysem. Fract. femor. 
Stückchen aus Wurm, Hemisphäre und Nucleus dentatus wurden 
mit Bielschowskys Fibrillenmethode, Weigerts Markscheiden- 
Färbung, Hämalaun-van Gieson (respektive Eosin), Nissls Me- 
thylenblau, Gliafärbung von Mallory-Pollak!), Osmiummethode 
nach Marchi behandelt. 

Zur Vermeidung von Wiederholungen wollen wir auf die 
Beschreibung eines jeden einzelnen Falles verzichten und die 
Veränderungen der einzelnen Gewebselemente zusammenfassend 
besprechen; Besonderheiten, welche einzelne Fälle bieten, sollen 
daran anschließend erwähnt werden. 


- l. Nervenzellen. ۳ 


Die Purkinje-Zellen zeigen am Nissl-Präparate (Tafel I 
und II) die verschiedensten Stufen von Veränderungen vom nor- 
malen Bild mit den konzentrischen, an der Basis sich häufenden 
Schollen und der Kernkappe bis zu völligem staubförmigen Zerfall 
und Auflösung des Tigroids, so daß die Zelle wie ein Schatten mit 
undeutlicher Kontur erscheint. Oft findet man einzelne Schollen 
zu gröberen Klumpen vereinigt, welche sich teils in normaler 
Anordnung erhalten können, teils an der Basis oder abnormen 
Zellausbuchtungen an ziemlich zirkumskripten Stellen zusammen- 
gedrängt liegen; oder man sieht die normale Anordnung an der 
Zellbasis erhalten, gegen die Peripherie die Schollen staubförmig 
zerfallen, am peripheren Fortsatz sich wieder zu dickeren Klumpen 
zusammendrängen. Anscheinend bewahren in diesen Fällen gerade 
die Abgangsstellen des Axons und der Dendriten am längsten ihr 
Tigroid. Die Auflösung der Schollen zeigt sich besonders als 
zentrale Chromatolyse, wobei aber um die Kernmembran einige 
auffallend große Schollen erhalten bleiben, meist in Form von 
Stäbchen, deren Längsachse die Kernmembran tangential be- 
rührt. Zentrale Chromatolyse und vollständig staubförmiger 
Zerfall des Tigroids zeigt sich vor allem;bei jenen Zellen, 


1) Siehe Zeitschrift für wissenschaftl. Mikroskopie, Bd. XXXII, Heft 2. 
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welche ihre normale Form und Fortsätze eingebüßt haben und 
in extremen Fällen bis zu einer Kugel geschrumpft sind. Da- 
neben konnten wir auch periphere Chromatolyse beobachten, 
wo nur rings um den Kern Schollen zusammengedrängt waren. 
Mitunter nimmt bei völliger Auflösung des Tigroids die Zelle 
eine homogene dunkle Tinktion an. Vakuolen kamen im Fall 
2760 (beisenilem Marasmus), außerdem bei 2770 (Paralysis agitans) 
und 2554 (Dementia senilis) zur Ansicht. 

Gegenüber diesem klaren Nissl-Bild sind Niederschläge, 
welche Bielschofsky-Präparate am Zelleibe erzeugen, sehr 
wechselvoll und schwer deutbar; eine feine gleichförmige Be- 
stäubung der Zellen nähert sich wohl am meisten dem nor- 
malen Bilde, an dem die Fibrillenstruktyr nicht aufgelöst ist. 
Von dichteren Anhäufungen gröberer Körnchen und Klümpchen 
läßt sich vielleicht vermuten, daß sie mit dem Untergang der 
Fibrillen zusammenhängen, falls sie nicht bloß Artefakt sind. 
Ein heller Hof um den Kern gehört zum normalen Befund und 
ist anscheinend dadurch bedingt, daß die Fibrillen eine schmale 
Zone um den Kern freilassen. 

Die Osmiummethode zeigt die meisten P.-Zellen frei von 
Lipoidpigment (lipophobe Zellen Obersteiners); nur bei stär- 
keren Vergrößerungen findet man bei einigen Zellen eine Gruppe 
von feinen Körnchen am Spitzenfortsatz, an anderen wieder 
feine Bestäubung an einer zirkumskripten Stelle der Zellbasis 
oder an seitlichen Ausbuchtungen. Manchmal bildet gerade die 
Längsachse der Zelle die Grenze zwischen pigmentierter und 
pigmentfreier Zellhälfte. Geschrumpfte Zellen können auch völlig 
von körnigem Pigment erfüllt sein. (Fall 2493. Hochgradige Ar- 
teriosklerose der Hirngefäße.) 

Der Kern ist meist gut erhalten, zeigt dann deutlich Kern- 
körperchen, Kernmembran und spärliches Chromatin. Manchmal 
rückt er an die Basis oder an die Peripherie, den Zelleib vor- 
buchtend. Das Kernkürperchen kann exzentrisch gelagert sein, 
die Kernmembran zeigt oft Falten als Zeichen von Kernschrump- 
fung oder sie wird undeutlich bis zur völligen Auflösung. (Dies 
besonders bei Neuronophagie). Während normale P.-Zellen am 
Bielschofsky-Präparate einen blasigen, scharf konturierten Kern 
mit deutlichem Nucleolus aufweisen, zeigt sich hier eine gewisse 
Vorliebe der Kernmembran für die Bildung von Silber-Nieder- 
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schlägen, so daß eine gleichmäßige dunkle Färbung das Kern- 
körperchen verschwinden läßt. Die scharfe Begrenzung durch 
` die Kernmembran macht dann einer verschwommenen oder auch 
zackigen Kontur Platz. Vielleicht hängt dies mit einer be- 
ginnenden Degeneration der Kernmembran zusammen. 

Der Vollständigkeit halber seien noch die Lageverände- 
rungen der P.-Zellen angeführt, wie sie bekanntlich schon nor- 
malerweise zu finden sind. Recht häufig sind die P.-Zellen in der 
Molekularschichte anzutreffen, entbehren dann meist der nor- 
malen Gestalt, zeigen Spindelform, oder dreieckige bis vielgestaltige 
Zelleiber mit seitlich entspringenden Dendriten. Anderseits sehen 
wir P.-Zellen inGruppen zu 4 oder 5 eng zusammengedrängt, ohne 
daß sie ihre Lage in der Höhe der großzelligen Schichte verlassen 
haben, dann ist die Distanz bis zur nächsten P.-Zelle immer recht 
bedeutend. 

Die Dendriten sind im großen und ganzen normal bis auf 
s-fórmige oder korkzieherartige Krümmungen; zackige Aus- 
wüchse und multiple Verdickungen sind recht selten (Fall 2823). 
Bei s-fórmiger Krümmung des Hauptdendriten liegt die Zelle 
schief, bisweilen sogar horizontal, so daß der Hauptdendrit zuerst 
parallel mit der Oberfläche entlang der äußeren Körnergrenze 
verläuft. Bei den atypischen in der Molekurlarschichte liegenden 
Zellen verlaufen manche an der Seite des Zelleibes entspringende 
Dendriten ohne Verästlungen geradewegs horizontal. 

Mancher Neurit zeigt (in zirka !/, der Fälle) bei Biel- 
schofsky-Färbung ballonförmige Schwellung, wie sie bei pro- 
gressiver Paralyse, amaurotischer Idiotie usw. beschrieben wurden 
(Fig. 1 und 2). 

Die Körnerschichte weist fleckweise Rarefikation auf, an 
van Gieson-Präparaten deutlich erkennbar; nebenbei bemerkt, 
stehen die Körner schon normalerweise an Schnitten senkrecht 
zur Windungsrichtung in Gruppen beieinander, zwischen denen 
mehr oder minder breite Spatien freibleiben, so daß man mit 
StráuBler von einem vorschnellen Befunde „Rarefikation” warnen 
muß. Zwischen den erhaltenen Körnergruppen finden sich Spinnen- 
zellen, Glianetze und die gleich zu beschreibenden multipolaren 
Ganglienzellen. In einem Falle konnten wir den Zerfall der Körner 
zu einer krümeligen Masse aus verschieden großen, runden oder 
unregelmäßig geformten Schollen feststellen. Diese Beobachtung 
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Was die Molekularschichte betrifft, so zeigen die Korb- 
zellen zuweilen Verfettung. Ob auch ein Ausfall stattfindet, ist 
aus dem Vergleich mit normalen Präparaten schwer zu beur- 
teilen. Sicher war ein fleckweiser Ausfall nur in einem Fall von 
Dementia senilis zu konstatieren (Fall 2554). Kerne, welche ihrer 
Struktur nach als Korbzellkerne erscheinen, zeigen oft eigen- 
tümliche Gestaltsveränderungen, wie  Einschnürungen, Ab- 
knickungen usw. 

Die Zellen des Nucleus dentatus weisen hochgradige 
Verfettung auf, unpigmentierte Zellen sind sehr selten. Bei ge- 
ringster Entwicklung befindet sich das Lipoidpigment in einer 
Gruppe in der vom Kern entferntesten Zellecke. Bei höherer 
Ausbildung rückt es an den Kern heran, immer aber. einen 
Protoplasmasaum um diesen freilassend, so daß häufig das Bild 
eines Halbmondes entsteht. Die einzelnen Fettkörnchen können 
scharf voneinander unterschieden werden oder aber sie liegen 
so dicht übereinander, daß sich die Pigmentmasse in ihre Be- 
standteile nicht auflösen läßt. Marchi- und Weigert-Präparate 
beweisen das Vorkommen dieser Verfettung durch schwarz ge- 
färbte Körnchen, auch Nissl-, van Gieson- und Eosin-Präparate 
weisen darauf hin, indem sie im Protoplasma einen gelben Fleck 
von wabiger Struktur erkennen lassen. 


ll. Nervenfasern. 


Weigert-Markscheiden-Präparate zeigen normales Ver- 
halten im Mark der Hemisphären wie auch des Nucleus den- 
tatus, ein reiches Geflecht in der Körnerschichte und Faserzüge 
an der Basis der P.-Zellen, aus denen einige markumscheidete 
Achsenzylinder in die Molekularschichte aufsteigen. In Fällen von 
Dementia senilis konnten wir Lichtung und Verschmälerung der 
Markleiste finden, besonders ausgesprochen an den Abgangs- 
stellen der einzelnen Äste, die ja schon normalerweise infolge 
ihres Faserverlaufes heller sind. Einmal fand sich auch (Fall 2554) 
ein geringer Ausfall in den Vließfasern des Nucleus dentatus. 
Marchi-Bilder ließen, von Niederschlägen abgesehen, einzelne 
degenerierende Fasern verfolgen. Was die Axone und ihren 
Fibrillenbau anbelangt, haben wir schon erwähnt, daß manche 
Neuriten der P.-Zellen, zumal jener mit Spindelform, am Biel- 
schofsky-Bild ballonförmige Auftreibungen zeigen. Dieselben er- 
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wechselnd stärkere und schwächere Verdickung und Vermehrung 
der Bergmannschen Fasern ein gefleckt schraffiertes Aussehen 
erbält. Stärkere Vergrößerungen lassen erkennen, daß sich oft 
4 bis 5 Radiärfasern zu einem dichteren Bündel vereinigen, um 
dann an der Oberfläche pinselförmig auseinanderzustrahlen und 
schließlich rechtwinkelig umbiegend sich miteinander zu ver- 
flechten, wodurch eine etwas stärkere Lamina basalis entsteht. 
Oft strahlen Faserbüschel in die Pia ein, verankern sich im 
Bindegewebe oder an der Wand der Gefäße, wodurch bei post- 
mortaler Schrumpfung ein merkwürdiges Bild entstehen kann. 
Während sich nämlich die Molekularschichte und mit ihr die 
meisten Bergmann-Fasern von der Pia zurückziehen, bleiben 
einzelne Büschel an dieser hängen und werden eine Strecke 
weit aus der Rinde herausgerissen. An solchen gleichsam 
isolierten Büscheln läßt sich auch feststellen, daß nicht nur eine 
Vermehrung der Glia, sondern auch Verdickung der einzelnen 
Fasern stattgefunden hat. Übrigens fallen auch schon in der 
Rinde selbst einzelne Gliabälkchen durch ihre besondere Dicke 
auf, zumal solche, die in schiefer Richtung auf eine weite 
Strecke hin die Molekularschichte durchsetzen. Die korbartig um 
die P.-Zellen angeordneten Fasern sind stellenweise vermehrt 
und verdichtet. Je mehr der Prozeß in der Molekularschichte an 
Intensität zunimmt, desto häufiger durchflechten sich horizontal 
und schräg verlaufende Fasern mit den radiären, bis sie schließ- 
lich ein wirres Netzwerk bilden. Jene eigentümlichen Plaques, 
die im Großhirn bekanntlich zuerst von Redlich als „miliare 
Sklerosen” gliöser Natur beschrieben wurden und über deren 
Natur seit den Veröffentlichungen Fischers lebhafte Kontroverse 
herrscht, kamen weder bei Anwendung der Glia- noch der Biel- 
schowsky-Methode zur Anschauung; auch Hübner hat sie im 
Kleinhirn vermißt. 

In der großzelligen Schichte fällt vor allem ein breites 
Zellband auf, das wohl zweifellos aus Gliazellen besteht, worauf 
schon die Beschaffenheit der Kerne hinweist; auBerdem lassen 
sich viele Bergmann- Fasern an jenen Kernen verfolgen, während 
andere wieder in die Kórnerschichte hinabsteigen. Durch ihre 
Verfettung heben sich diese Zellen besonders am Marchi-Bild 
von der hellgebliebenen Nachbarsehaft ab (Obersteiner). 

In der Kórnerschichte nehmen grofe Spinnenzellen, oft 
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zu 2 bis 3 aneinanderstehend, aber auch vermehrte Fäserchen 
die Spatien zwischen den noch erhaltenen Körnern ein. Wieder 
ist es das Marchi-Präparat, in dem diese Spinnenzellen durch ihre 
Verfettung hervortreten. Die Differenzierung verfetteter Glia- 
zellen von pigmentierten Nervenzellen der Körnerschichte gelingt 
leicht, da der Zelleib der Nervenzellen meist eine gute Begren- 
zung hat oder zumindest der Kern mit dem gut erkennbaren Kern- 
körperchen auf den Charakter der Zelle hinweist, während die Glia- 
zellen einen etwas kleineren blasigen Kern ohne deutliches Kern- 
körperchen zeigen, dem eine Gruppe von Fettkórnchen kappen- 
fórmig aufsitzt, ohne daf eine Zellkontur zu erkennen ist Im 
Mark schließlich breite, wellige Faserbündel, die Gefäße ein- 
sáumend, wie sie beispielsweise auch StráuBler bei der pro- 
gressiven Paralyse gezeichnet hat, leichte Zellvermehrung, große 
verfettete Spinnenzellen, besonders an den Teilungsstellen der 
tiefen Markäste — dies ist das Bild der diffusen Gliaver- 
mehrung. l 
Hievon heben sich schon bei schwacher Vergrößerung durch 
ihre starke Färbung umschriebene Herde ab, die 1 oder 
2 Läppchen ergreifen und ziemlich unvermittelt in eine normale 
Nachbarschaft übergehen (Tafel I, Fig. 1). Starke Vergrößerungen 
lassen erkennen, daß diese Herde, welche vor allem von der 
Molekularschichte ausgehen, aus einem dichten Filz wirr in 
allen Richtungen sich durchflechtender Fasern bestehen; inner- 
halb dieses Netzwerkes finden sich wuchernde Gliazellen mit 
großen blasigen Kernen, oder aber die Faservermehrung über- 
wiegt die Zellwucherung. Nervöse Elemente sind innerhalb dieses 
Netzwerkes stark degeneriert, meist völlig untergegangen; die 
P.-Zellen haben alle ihre Fortsätze eingebüßt, sind zu kleinen 
Kugeln geschrumpft oder gar nicht mehr vorhanden. Der Prozeß hält 
an der Grenze der Molekularschichte inne, aber er kann auch will- 
kürlich darüber hinwegschreiten und die Körnerschichte ergreifen. 
Dann sind die Körner stark gelichtet und durch gewucherte 
Spinnenzellen ersetzt, ebenso wie betroffene Markstrahlen. In 
diesen Herden zeichnet sich das Gliazellband am äußeren Rande 
der Körner durch seine besondere Breite aus. Es kann (z. B. 
Fall 2477) die großzellige Schichte überschreiten, indem wuchernde 
Gliakerne, in 4- bis Dächer Reihe übereinandergelagert, die 
Molekularschichte bis zu zwei Drittel ihrer Breite ersetzen, 
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stellenweise sogar bis an die Peripherie vordringen; die Faser- 
vermehrung bleibt an solchen Stellen hinter der Zellwucherung 
zurück. Den höchsten Grad der Zerstörung zeigen Fälle, in denen 
streckenweise neben normaler Nachbarschaft plötzlich alle 
Rindenschichten geschwunden sind und ein Band aus sich durch- 
flechtenden Gliafasern direkt an das Marklager angrenzt, welches 
an diesen Stellen wie abgeschnitten endigt (Tafel II, Fig. 1 und 2). 
Es hat den Anschein, daß diese Narben die Tiefe der Win- 
dungen bevorzugen und mit Vorliebe entlang der Längsrichtung 
der Furchen verlaufen. 

Weiters finden sich in diesen Herden, besonders in dem 
dichten Filzwerk, das die Molekularschichte ersetzt, zahlreiche 
helle, scharf umschriebene, kreisrunde Gebilde vom Durchmesser 
von 10 bis 15 u, von Gliafasern eingesäumt. Die Vermutung, daß 
es sich um Corpora amylacea handle, wurde durch Kontroll- 
farbung der folgenden Schnitte mit Hämalaun bestätigt. Sonst 
sind diese Amyloidkörper spärlich im Mark, an der Peripherie 
der Molekularschichte und in der großzelligen Schichte. Eine über- 
raschende Neigung zur Bildung dieser Amyloidkörper wies 
Fall 2475 auf. Alle Rindenschichten boten zahlreiche Corpora 
amylacea, mit Vorliebe ordneten sich dieselben in mehrfachen 
(bis vier) konzentrischen Kreisen um die großen Gefäße des 
Marks. Doch war diese exzessive Amyloidkörperbildung in 
diesem Falle auch an anderen Stellen des Zentralnervensystems 
zu beobachten. 


IV. Mesodermale Elemente. 


Die Pia ist bis auf geringe bindegewebige Verdickungen 
normal, vor allem findet sich keine Zellinfiltration. Verwachsungen 
mit der Rinde sind selten und dann durch hineinwuchernde 
Gliabüschel bedingt. Die Gefäßveränderungen überschreiten nicht 
die gleich zu beschreibenden Prozesse an den Rindengefäßen. 

An diesen ist eine Stauung der Kapillaren und Venen das 
hervorstechendste Merkmal. Damit wechselt gelegentlich enges 
Lumen und schlechte Füllung. Dichtigkeit des Kapillarnetzes 
und Überfüllung der Gefäße war besonders auffallend in 2 Fällen 
von Dementia senilis (2763, 2554), ohne daB aber entzündliche 
Vorgänge im Gewebe beobachtet werden konnten. Degenerative 
Veränderungen an der Gefäßwand beschränken sich auf ge- 
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ringe Verfettung der Muskularis der Arterien (in Marchi- und 
Weigert-Präparaten als feine schwarze Pigmentierung er- 
kennbar); einige Male wurden verfettete Endothelien beobachtet. 
Die Fettanlagerung an der Adventitia überschreitet nicht die 
Grenzen, die Obersteiner für das Normale festgelegt hat. Ein- 
zelne Befunde sind weiter: Verdickung der Wand und Ver- 
engerung des Lumens (2493) und lokale Verdickung von homogen 
hyalin veränderter Arterienwand (2479). Der adventitielle Lymph- 
raum ist an groBen GefüBen oft erweitert, an kleinen jedoch 
meist gar nicht zu sehen, seine Infiltration mit Lymphozyten ist 
in den Fállen ohne Psycbosen áuBerst geringgradig, wenn man 
von Fall 2505 (Leukämie) absieht. Bei Dementia senilis gehörte 
. der Befund einer einfachen Reihe von lymphozytüren Elementen, 
respektive Plasmazellen in der adventitiellen Scheide zur Regel. 

Stäbchenzellen sind sehr spärlich anzutreffen, Fett- 
kórnchenzellen überhaupt nicht. Neuronophagie fanden wir auBer 
in 2 Fällen von Dementia senilis (2554, 2763) bei 2505 und 2493. 


Zusammenfassend ergibt sich also aus unseren Befunden: 
Die P.-Zellen zeigen Struktur- und Lageveränderungen (letztere 
aber sind, wie weiter ausgeführt werden soll, für das Senium 
nicht charakteristisch). Die Körnerschichte ist rarefiziert, die 
Achsenzylinder der Rinde können Schwellungen aufweisen, Mark- 
zerfall findet sich nur bei Psychosen. Die Verfettung ergreift 
alle Zellformen in verschiedenem Grade. Gliawucherung tritt 
difus und herdförmig auf. Ein charakteristisches Band ver- 
fetteter Gliazellen ist in wechselnder Breite an der äußeren 
Grenze der Körnerschichte zu finden. Piaveränderungen, ebenso 
wie Gefäßveränderungen regressiver oder entzündlicher Natur 
sind äußerst geringgradig und noch am ehesten bei Dementia senilis 
anzutreffen. 

Der Abgrenzung des Altersprozesses stellen sich erheb- 
liche Schwierigkeiten entgegen, nachdem ja die diffusen Ver- 
änderungen, welche verschiedene Psychosen an der Hirnrinde 
setzen, bezüglich Zellerkrankung, Markfaserschwund und Glia- 
wucherung einander sehr ähneln, aber auch eine quantitative 
Unterscheidung schwer zu treffen ist, indem die Höhe der Ver- 
änderung für jede Krankheit innerhalb weiter Grenzen schwankt. 
Am ehesten gelingt noch die Trennung gegen die progressive 
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Paralyse, wie sie für das Kleinhirn von Sträußler schon 
durchgeführt wurde. Auf Paralyse weisen hin: Verwachsung der 
Pia mit der Hirnoberfläche und zellige Infiltration der Hirnhäute, 
häufige Vakuolisierung und Sklerose der P.-Zellen, fleckweiser 
Markfaserschwund; weiters an den Gefäßen Aufsplitterung der 
Elastica, Gefäßsprossung und Wucherung der Endothelzellen, 
Infiltration der Lymphscheiden, besonders mit Plasmazellen. Die 
Stäbchenzellen sind im allgemeinen zwar reichlicher bei der 
progressiven Paralyse, nach Sträußler bieten sie aber für diese 
nichts Charakteristisches. Die Gliawucherung ist beiden Prozessen 
gemein, bei der progressiven Paralyse jedoch allgemeiner und 
durch besondere Dicke der Fasern und Größe der zelligen 
Elemente ausgezeichnet, was auch Alzheimer hervorhebt. Die 
Übergänge des normalen Seniums zur Altersdemenz sind so 
zahlreich und fließend, daß eine Abgrenzung sehr schwer möglich 
ist. Fälle von einfacher Dementia können in bezug auf Zell- 
und Gliaveränderungen psychisch normalen nachstehen, gehen ja 
auch Höhe des Alters und Ausbreitung des Prozesses nicht 
proportional, wie schon Miyake hervorgehoben hat; immerhin 
wird stärkere Bindegewebswucherung der Pia, Markfaserausfall, 
Infiltration der Lymphscheiden und Neuronophagie auf Demenz 
hinweisen. Von den Formen der Dementia senilis, welche durch 
arteriosklerotische und entzündliche Gefäßvorgänge gekenn- 
zeichnet sind, wird sich eine Unterscheidung eben durch den 
Gefäßprozeß treffen lassen. 

Große Ähnlichkeit mit dem senilen Bilde zeigen Klein- 
hirnsklerosen, sowohl was Nervenzel- und Faserverände- 
rungen als auch was die geschilderten Gliaherde betrifft. Jedoch ist 
bei der Sklerose der Prozeß ausgedehnter und hochgradiger und 
meist von stärkeren Gefäßveränderungen begleitet. 


Nun an den Vergleich unserer Befunde mit denen der 
Literatur und an den Versuch einer Deutung. Die Struktur- 
veränderungen der P.-Zellen im Nissl-Bilde erscheinen doch 
hochgradiger als Miyake annahm, wenn auch nicht zu leugnen 
ist, daß zahlreiche wohlerhaltene Zellen neben mehr oder 
minder veränderten zu finden sind. Die im Marchi-Bild gefun- 
dene Pigmentation deckt sich mit dem, ۲۵9 ۲ 
seinerzeit schon festgestellt hat; vielleicht, daß in den P.-Zellen 
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das Auftreten der feinsten Körnchen etwas variabler ist, indem 
es nicht nur den peripheren Fortsatz, sondern auch andere 
Partien des Zelleibes betreffen kann. Eine tiefere Begründung 
für das Auftreten des Pigments an bestimmter Stelle läßt sich 
schwer finden, wenn nicht die Beobachtung, die auch für die 
Zellen des Nucleus dentatus gilt, daß das Pigment zuerst die 
dem Kern entferntesten Zellpartien aufsucht, einen Hinweis ent- 
hält. Die Verlagerung der P.-Zellen ist schon oft beobachtet 
worden (bei progressiver Paralyse Raecke, Steinberg; bei 
Dementia senilis Bridier, bei Kleinhirnsklerosen Vogt, Pollak, 
in normalen Fällen Schaffer) Ihre Erklärung durch Zerrung 
der Zellen durch schrumpfendes Gewebe (Raecke) ist schon 
deshalb unzutreffend, weil man um solche Zellen im Gewebe 
nichts sehen kann, was auf auf irgend eine Zugrichtung durch 
Schrumpfung hindeuten würde. Viel Wahrscheinlichkeit hat hin- 
gegen die Ansicht für sich, daB es sich um in der Entwicklung 
gehemmte P.-Zellen handelt (Vogt und Astwazaturow) Man 
kann sich ja vorstellen, daB die P.-Zellen auf ihrer Wanderung 
von der embryonalen superäziellen Kórnerschichte her stehen 
blieben und in ihrer weiteren Entwicklung gehemmt sind. Dafür 
scheint auch die von Schaffer hervorgehobene atypische und 
sehr variable Form des Zelleibes wie der Fortsätze, was ihren 
Ursprung und Verlauf betrifft, zu sprechen. Wenn Pollak gegen 
diese Auffassung Stellung nimmt, so hat er sicherlich für die 
Kuppe der Windungen recht, wo die Zellen häufig eng aneinander- 
gedrängt liegen, so daB leicht eine Zelle in die Molekular- 
schichte verschoben scheint, zumal wenn man die Möglichkeit 
verschiedener Schnittrichtung bedenkt; findet man ja außerdem 
auch an jedem normalen Kleinhirn an der Kuppe der Windung 
zwischen der großzelligen und der Kórnerschichte einen größeren 
Zwischenraum, so daß leicht der Eindruck entsteht, daß die 
P.-Zellen in die Molekularschichte verlagert seien. Man erkennt 
aber sofort seinen Irrtum, wenn man sieht, daß auch das Glia- 
zellband den P.-Zellen gefolgt ist. An Stellen aber, wo die 
P.-Zellen weit auseinanderliegen, kann für eine verlagerte Zelle, 
die sich außerdem weit entfernt vom Gliazellband hält, eine rein 
mechanische Erklärung nicht ausreichen. Ebenso wie sich diese 
Verlagerung der Zellen auf Entwicklungshemmung zurückführen 
läßt, erklärt sich auf Grund der Histogenese die Tatsache, daß 
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die P.-Zellen einmal in Gruppen eng nebeneinander, einmal 
weiter voneinander entfernt stehen, indem beim Wachstum der 
Oberfläche die P.-Zellen verschieden weit auseinanderrücken. 

Der Faserschwund stimmt für viele Fälle von Dementia 
senilis mit der Beschreibung von Meyer gut überein. Jedenfalls 
erheischt die Diagnose Faserausfall große Vorsicht, da wechselnde 
Stärke der Differenzierung des Weigert-Präparates, zumal in 
der Körnerschichte, leicht zu Täuschungen führen kann. Dagegen 
können wir nicht Calmettes beistimmen, der Befunde von 
Comte in 2 Fällen von Pseudobulbärparalyse für das Senium 
verallgemeinern möchte, in welchen durch Herde um den 
Nucleus dentatus weitreichende Faserdegenerationen gesetzt 
wurden. Er meint, daß die von ihm beobachteten lacunes ähn- 
liche Degenerationen setzen. Es läßt sich ja nicht leugnen, daß 
dort, wo größere Herde das Mark befallen, sich daran Degene- 
rationen anschließen werden; die Frage ist nur, ob jene lacunes 
auch beim normalen Senium vorkommen, darüber aber weiter 
unten. 

Die Veränderungen am Fibrillenpräparat zeigen manche 
Ähnlichkeit mit den Befunden von Schaffer bei Taboparalyse, 
von Sträußler bei juveniler Paralyse, von Steinberg bei pro- 
gressiver Paralyse Erwachsener, so die Schwellung der Axone 
und Dendriten der P.-Zellen, die wellige Schlängelung der Hori- 
zontalfasern. Diese Schwellung wird wohl mit den genannten 
Autoren als Erscheinung der Konsumption oder Ernährungs- 
störung zu deuten sein. Die dunkle Färbung der strukturlosen 
Schwellung hat Schaffer durch das Auftreten einer lipoiden, 
argentophilen Substanz erklärt, die er als Degenerationsprodukt 
des Protoplasmas ansieht. 

Die nervösen Faserkörbe um die P.-Zellen waren hingegen 
sowohl bei Normalen, als auch bei seniler Demenz immer recht 
gut erhalten und auch die Horizontalfasern in der Peripherie 
der Molekularschichte reichlicher als in paralytischen Klein- 
hirnen. Wenn Schaffer in einem Falle von Dementia senilis 
ähnliches fand als bei jenen, so ist dieser Befund wohl nicht zu 
verallgemeinern. 

Die Gliawucherung wollte Léri als bloße Täuschung 
hinstellen und auf Aneinanderderrücken der schon vorhandenen 
Gliaelemente infolge Atrophie der nervósen Substanz zurück- 
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führen; denn, meint er, die Zahl der vermehrten Gliakerne 
einer Windung sei immer nur gerade proportional der Volums- 
verkleinerung dieser Windung, die angebliche Wucherung falle 
immer mit den Stellen der stärksten Nervenatrophie zusammen, 
Karyokinesen seien aber im Gliagewebe nicht nachweisbar. Seine 
Argumente sind zwar fürs Großhirn gedacht, müßten aber, wenn 
sie zu Recht bestünden, auch fürs Kleinhirn gelten. 

Nachdem schon Calmettes diese Argumente widerlegt hat, 
sei nur in Kürze folgendes bemerkt: Daß die Gliawucherung vor 
allem an Stellen der stärksten Nervenatropliie vorkommt, ist nach 
dem bekannten Satze Weigerts klar, daß dort, wo nervöse 
Substanz zugrunde geht, Glia wuchert. Wenn der Nachweis von 
Karyokinesen auch schwierig ist, so zeigt doch ein Blick, daß 
das Gliaband am äußeren Rand der Körnerschichte beträchtlich 
verbreitert ist und aus mehreren Zellagen besteht, während die 
Läppchen als Ganzes betrachtet, ihre normale Größe bewahrt 
haben. Schließlich sei daran erinnert, daB Gliafasern sich auch 
unabhüngig von den Zellen zu vermehren vermógen. 

Die von uns gesehenen diffusen Gliaveránderungen stimmen 
mit Weigerts Schilderung überein, nur bezüglich der Wucherung 
in der Körnerschichte scheint Golgis Beschreibung zu Recht zu 
bestehen, was schon Calmettes bestätigt. 

Dieser Autor fand auch die geschilderten zirkumskripten 
Sklerosen. Die eigentümlichen gelben, runden Gebilde, die er 
darin als Glugesche Körperchen bezeichnet, scheinen nach 
seinen Abbildungen mit den von uns beschriebenen Corpora 
amylacea identisch zu sein, welche anscheinend auch bei der von 
ihm angewendeten Gliamethode (nach Anglade) entfärbt werden. 
Fettkörnchenzellen (als solche sind ja die von Gluge be- 
schriebenen Körper aufzufassen) haben wir aber nicht ange- 
troffen. Das Auftreten der Corpora amylacea gerade an den 
Stellen der stürksten Wucherung stimmt gut zur Ansicht von 
Obersteiner und Redlich von der Beteiligung der Glia an 
der Entstehung dieser merkwürdigen Gebilde. Wenn es nach 
neueren Arbeiten (Alzheimer, Stürmer) auch zweifelhaft ge- 
worden ist, daß diese Körperchen direkt aus den Kernen der 
Gliazellen oder aus Abbauprodukten ihres Zelleibes entstehen, 
so ist doch ein Zusammenhang mit dem Gliagewebe nicht von 
der Hand zu weisen. Denn gerade in jenen Füllen, wo die Cor- 
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pora amylacea akut auftreten, sind sie zwar nicht im Körper der 
Gliazellen zu finden, wohl aber sehr zahlreich um die gliösen 
Grenzmembranen der Gefäße, so daß Alzheimer sie als Nieder- 
schlag aus den Gewebssäften ansieht, welcher dann von den Glia- 
zellen umflossen wird, eine Ansicht, der neuerdings auch Ober- 
steiner zuneigt. 

Was die von Calmettes in der Tiefe der Furchen und 
um den Nucleus dentatus beschriebenen lacunes de désinté- 
gration betrifft, konnten wir solche trotz eifriger Bemühung 
nicht finden. Schien sich einmal eine solche Lücke darzubieten, 
so zeigte die genauere Untersuchung an einer Reihe aufeinander- 
folgender Präparate, daf es sich um einen Schnitt durch eine 
erweiterte adventitielle Scheide handelte, der an dem Gefäß 
tangential vorbeigegangen war. Calmettes aber beschrieb diese 
Lücken im Zentrum von Gliawucherungen, aus denen sie durch 
Zerfall des zentral gelegenen und darum am wenigsten ernährten 
Gliagewebes entstanden sein sollen. Seine Beobachtung dürfte 
damit zusammenhängen, daB er Fälle untersuchte, in denen die 
verschiedensten Psychosen eine Komplikation der durch das 
Alter gegebenen Veränderungen darboten. Schon Redlich weist 
darauf hin, daß nicht alles, was man an einem Greise findet, 
darum als senil zu bezeichnen ist. Man muß sich ja darüber 
klar sein, daß die Veränderungen, welche ein seniles Organ 
zeigt, nicht nur auf den AltersprozeB und die Todeskrankheit zu 
beziehen sind, sondern daß alle während des Lebens durchge- 
machten Schädigungen ihre Spuren hinterlassen, sofern dieses 
Organ nur eine konstitutionelle oder konditionelle (Tandler) 
Disposition aufweist, auf diese Schädlichkeiten zu reagieren. Um 
zu einer nur halbwegs einwandfreien Beobachtung der senilen 
Involution selbst zu gelangen, muß man Fälle aussuchen, wo die 
genannten Fehlerquellen möglichst vermieden sind, nicht aber 
psychisch erkrankte Individuen, wo ja die Grundkrankheit an sich 
schon eine Kleinhirnveränderung bedingen kann. Aber selbst zu- 
gegeben, daß man aus einem derartigen pathologischen Material 
bei genügender Zahl von Fällen durch Feststellung des Gemein- - 
samen ein Bild von den Altersveränderungen selbst bekommen 
kann, so bedingen doch jene pathologischen Zustände nicht 
nur qualitativ von den senilen verschiedene Vorgänge, sondern 
auch eine Steigerung der durch das Alter selbst gesetzten Ver- 
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änderungen. Eine solche Steigerung durch hinzutretende patholo- 
gische Prozesse sind nun unseres Erachtens die von Calmettes 
beschriebenen lacunes, denn er meint ja selbst, daß hier die 
Ernährungsstörungen so hochgradig geworden sind, daß selbst 
die so lebensfähige Glia degeneriert und zerfällt. 

Die Zellen am äußeren Rand der Körnerschichte haben Ober- 
steiner und seine Schule seit jeher als Gliazellen betrachtet, 
die schon normalerweise zwischen den P.-Zellen anzutreffen 
seien, unter pathologischen Verhältnissen sich aber vermehren 
und als ein „zierliches Zellband” imponieren. Auch seitdem 
Lannois und Paviot diese Schichte neu zu entdecken glaubten 
und ihre Zellen als Nervenzellen ansprachen, haben viele Autoren 
an ihrem Gliacharakter festgehalten, so Alzheimer und 
Sträußler für die progressive Paralyse, G. Holmes bei Klein- 
hirnatrophien, Calmettes bei senilen Fällen. In neuerer Zeit 
suchen Vogt und Astwazaturow einer neuen Auffassung 
Geltung zu verschaffen, obwohl sie zugeben müssen, daß für 
viele Fälle der Gliacharakter dieser Zellen nicht anzuzweifeln 
ist. Sie fanden nämlich, daß im fünften Embryonalmonat am 
äußeren Rand der Körnerschichte eine neue Zellage auftritt, 
welche sie „äußere Körnerschichte” benennen. Dieselbe soll den 
Mutterboden der P.-Zellen bilden, nach deren Entstehen sie am 
Ende des Embryonallebens wieder verschwindet. Die Autoren 
meinen nun, daß Entwicklungshemmungen, welche zu dieser Zeit 
wirksam werden, ein Persistieren dieser Schichte bedingen können, 
und fordern darum wenigstens für manche Fälle von Kleinhirn- 
atrophie, daß man jenes Zellband als stehengebliebene äußere 
Körnerschichte betrachte. Diesem Einwand gegen eine einheitliche 
Auffassung des Gliacharakters dieses Zellbandes bei sklero- 
tischen Prozessen läßt sich nur sehr bedingt zustimmen. Denn aus 
embryonalem Gewebe wird Glia, ebensogut als Nervengewebe. 
Man kann sich sehr wohl vorstellen, daß bei pathologischen 
Prozessen während des Embryonallebens aus dem Zellmaterial 
der äußeren Körnerschichte nicht wie normalerweise P.-Zellen und 
Gliazellen entstehen, sondern daß die Entwicklung der nervösen 
Elemente unterdrückt, die Glia aber zur Wucherung ange- 
regt wird. Eine Gliafärbung der betreffenden Fälle von Kleinhirn- 
atrophie müßte wohl einwandfrei entscheiden, ob die fraglichen 
Zellen, welche nur als „ähnlich den Zellen der Kórnerschichte 
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und etwas größer” als diese beschrieben sind, als Glia oder 
embryonal gebliebenes Zellmaterial anzusprechen sind. Für den 
letzteren Fall muß sich zeigen lassen, daß an den Stellen, wo 
jenes Zellband auftritt, eine Vermehrung der Bergmann-Fasern 
fehlt und daß überhaupt die Radiärfasern mit jenen Zellen nichts 
zu tun haben. Leider ist aus der Arbeit der genannten Autoren 
nicht zu ersehen, ob sie dieses Kriterium angewendet haben. 

Anhangsweise sei noch erwähnt, daB an Markscheiden- 
Práparaten (sowohl nach Weigerts Original-Methode, als auch 
bei der Modifikation nach Pal) bei nicht zu starker Differenzie- 
rung Gliafasern, vor allem Bergmanns Radiürfasern oft sehr 
deutlich als scharfe, schwarze Linien hervortreten und sich von 
den viel breiteren, dunkelgrau gefárbten Markscheiden gut unter- 
scheiden lassen. Besonders an den beschriebenen herdförmigen 
Sklerosen läßt sich dies sehr schön beobachten. Ebenso treten am 
Rückenmark besonders im Senium die Subpia und die Glia der 
Septen oft deutlich hervor. Tafel II zeigt eine gliöse Narbe, 
welche direkt an das Marklager angrenzt, bei Gliafärbung und 
mit Weigert-Palscher Markscheidenfärbung dargestellt. 

Die Geringgradigkeit der Piaveränderungen im Kleinhirn 
wurde sowohl bezüglich des paralytischen Kleinhirns von Alz- 
heimer als auch bezüglich des senilen von Miyake und Cal- 
mettes hervorgehoben. Ebenso steht das Kleinhirn nach den 
beiden letztgenannten Autoren bezüglich der Gefäßveränderungen 
hinter dem Großhirn zurück. Soll es nun trotz dieser geringen 
histologisch nachweisbaren Zirkulationsstörungen möglich sein, 
sich eine Vorstellung von der Ätiologie der geschilderten Ge- 
websvorgänge zu machen, so muB man mit Alzheimer be- 
denken, daß „die degenerativen Prozesse der Hirnrinde nicht 
einzig Folge der arteriosklerotischen Degeneration der Hirn- 
gefäße sein müssen. Die Arteriosklerose wird auch atrophische 
Vorgänge in anderen Körperorganen verursacht haben, welche 
den Stoffwechsel, die Blutbeschaffenheit und damit die Ernährung 
‚der Ganglienzellen beeinträchtigen”. Auch Cramer meint, daß 
der Grad der Arteriosklerose ohne Einfluß ist auf die Alters- 
veränderungen, ähnlich urteilt Nonne über den Altersprozeß 
am Rückenmark. Demgemäß werden die destruktiven Vor- 
gänge im Nervengewebe und die Gliawucherung, wo sie 
diffus auftreten, als Folge einer veränderten Blutbeschaffenheit 
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anzusprechen sein, ohne daß sie auf bestimmte Veränderungen 
der Kleinhirngefäße zurückzuführen wären. Viel schwieriger ist 
es, die zirkumskripten Gliawucherungen, innerhalb deren das 
nervöse Gewebe fast völlig verschwunden ist, mit dieser An- 
nahme in Einklang zu bringen; stärkere Gefäßveränderungen 
waren aber in der Nähe dieser Herde nicht zu finden. Auch 
Calmettes beschreibt neben perivaskulären Herden, die er auf 
Geäfßveränderungen zurückführt, paravaskuläre, für die er eine 
Erklärung eigentlich offen läßt. 

Eine einheitliche Deutung dieser Herde wird kaum möglich 
sein. Wir haben schon vorhin angedeutet, daß die Veränderungen 
an einem senilen Organ nicht nur durch den Altersprozeß selbst 
verursacht sein müssen. Bei Beurteilung eines Befundes ist auch 
an die zuletzt durchgemachte Erkrankung zu denken, ebenso wie 
an Prozesse, die irgend einmal im Leben des Individuums ab- 
gelaufen sind und die ja schließlich latent geblieben sein können, 
was gerade am Kleinhirn nicht zu selten vorzukommen scheint. 
Welche von diesen Ursachen wirksam gewesen sein mag, läßt 
sich aber im einzelnen Fall nicht immer entscheiden, nachdem 
ja der Endzustand, die Gliawucherung, gleich bleibt. 

Beim Anblick einer Glianarbe, die direkt ans Marklager 
grenzt, so daß alle Rindenschichten zerstört erscheinen, wird 
man vielleicht auf eine plötzlich eingetretene Blutung schließen 
dürfen. Eine ähnliche Zerstörung aller Rindenschichten durch 
Ischämie beschreibt beispielsweise Sträußler am paralytischen 
Kleinhirn. In unseren Fällen, wo ein derartiger Prozeß Jahr- 
zehnte früher stattgefunden haben kann, darf man nicht er- 
warten, reaktive Veränderungen des betroffenen Gewebes und 
seiner Umgebung, Abräumzellen u. dgl. zu finden. Selbst das 
Gefäß, welches an der Veränderung schuld trug, kann patholo- 
gische Zeichen vermissen lassen; eine genauere Untersuchung 
entdeckt jedoch manchmal Blutpigment als Rest der Hämor- 
rhagie. Daß entzündliche Vorgänge sicherlich bei der Entstehung 
solcher herdförmiger Gliosen eine bedeutsame Rolle spielen, 
wissen wir aus Bauers Experimenten, der nach Läsionen der 
Kleinhirnrinde schließlich Veränderungen beobachtete, die denen 
der Kleinhirnsklerose analog zu setzen sind. 

Für eine andere Gruppe von Fällen wiederum läßt sich 
denken, daß die allgemeine Störung des Säftegemisches, die an 
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den diffusen.Kleinhirnveränderungen schuld trägt, auch bei der 
Entstehung der genannten Herde eine Rolle spielt. Erinnern wir 
uns, daß für die Entstehung der Kleinhirnsklerosen nicht nur 
Gefäßschädigungen, sondern auch Entwicklungsabnormitäten 
herangezogen wurden. Sicherlich gibt es nun auch in jedem 
normalen Kleinhirn Teile, die in der Entwicklung gehemmt 
wurden und die sich darum einer allgemeinen Zirkulationsstörung 
gegenüber weniger widerstandsfähig erweisen als die normale 
Umgebung; es sind dies die Stellen mit Verlagerung der 
P.-Zellen, welche Verlagerung ja bekanntlich als „Zeichen der 
fötalen Entwicklungshemmung” und als „Grundlage angeborner 
Minderwertigkeit" betrachtet wird. Manches spricht dafür, daß 
die abnorme Lage die Funktionstüchtigkeit jener P.-Zellen be- 
einträchtigt, so z. B. der Umstand, daß sie nie durch die 
Quasten, welche die Korbzellen an normale P.-Zellen entsenden, 
umschlungen werden. Weiters zeigt sich am Nissl-Bild, daß 
jene verlagerten Zellen nicht an Strukturveründerungen der 
Nachbarschaft teilnehmen. Sie sind also durch die Entwicklungs- 
hemmung gleichsam losgelöst von der normalen Umgebung, 
darum Intoxikationen leichter zugänglich. Ernährungsstörungen 
werden jene Stellen leicht angreifen und eine umschriebene 
Gliawucherung bedingen können. Damit steht auch im Einklang, 
daß jene Herde meist von der Molekularschichte ausgehen. Die 
scharfe Abgrenzung spricht ebensogut für Entwicklungshemmung 
einer umschriebenen Stelle, wie für einen entzündlichen Prozeß, 
da ein solcher Entzündungsherd am Kleinhirn nach Bauer 
ziemlich unvermittelt in die normale Umgebung übergeht. 
Ernährungsstörungen als Ursache der Gewebeschädigung 
vorausgesetzt, läßt sich vielleicht auch eine andere Merkwürdig- 
keit erklären, nämlich das auffallende Freibleiben der P.-Zellen 
von der Fettpigmentation im Marchi-Bild. Obersteiner meint, 
daß dafür eine relative Widerstandsfähigkeit oder geringe Inan- 
spruehnahme der einzelnen P.-Zellen als Erklärung heranzuziehen 
sei. Doch wurde von vielen Autoren (Sträußler, Holmes, 
Southard, Biach usw.) betont, daß gerade die P.-Zellen eine 
besonders geringe Widerstandsfähigkeit aufweisen. Mit einer 
geringeren Inanspruchnahme infolge vikarierenden Eintretens 
der P.-Zellen untereinander läßt sich wiederum das ungleiche 
Nissl-Bild benachbarter P.-Zellen schwer in Einklang bringen, 
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wenn nicht auch die neuere Lokalisationsforschung dagegen 
spricht. Die Ursache dieses Freibleibens von der Fettpigmen- 
tation muB also auBerhalb der P.-Zellen liegen und da ist die 
Starke Verfettung der zahlreichen um die P.-Zellen gelagerten 
Gliazellen wegweisend. Bevor wir aber die Verfettung der Glia- 
zellen mit der der Nervenzellen in Beziehung bringen, müssen 
wir einiges über die Funktion der Glia vorausschicken. Weigert 
wandte sicb, nachdem seine, Arbeiten sich vor allem auf die 
Faserglia bezogen, gegen jede andere Deutung ihrer Funktion, 
denn als Stütz- und raumausfüllendes Gewebe. Merkwürdigkeiten 
der Anordnung wil er durch ,geheimnisvolle Inanspruchnahme 
an Druck-, Zug- und Scherfestigkeit" genügend erklären. Dem- 
gegenüber hat Nissl, dessen Methode die zellige Glia zu 
studieren erlaubt, manches für eine Beteiligung der Gliazellen 
an der Saftzirkulation im Zentralnervensystem anführen können. 
So die Fáhigkeit der Gliazellen, phagozytüre Eigenschaften zu 
entwickeln und an Stellen zu wandern, wo pathologische Prozesse 
auftreten, weiters das Phänomen der Trabantzellen und deren 
Beziehungen zu Nervenzellerkrankungen. So kommt Nissl zu 
dem Sehlusse, da8 der gróBere Teil der Gliazelleu zum Stoff- 
wechsel in Beziehung steht; er schreibt ihnen direkt analoge 
Eigenschaften zu, wie den Leukozyten in anderen Geweben, 
nennt sie geradewegs wichtige Schutzeinrichtungen, da sie, 
chemotaktisch angelockt, schädliche Verbrauchsstoffe rascher 
hinwegbringen können, als es auf dem Wege durch die Lymph- 
bahn möglich wäre. Für die Beziehung zum Lymphstrom spricht 
ja auch, daß oft gerade die Fortsätze der Gliazellen, welche 
zum perivaskulären Lymphraum führen, sich von den übrigen 
Fortsätzen durch besondere Mächtigkeit unterscheiden (Gefäß- 
fortsätze von Bevan Lewis). Auch Held hat eine ähnliche Auf- 
fassung, wenn er die gliösen Grenzmembranen als Filterflächen 
für die Saftbewegung von und zu dem Nervengewebe ansieht. 

Wie ist demnach das Auftreten des Fettpigments in den 
Gliazellen zu deuten? In den Ganglienzellen entsteht es nach 
der üblichen Vorstellung als Degenerationsprodnkt des Proto- 
plasmas, vielleicht speziell der Nissl-Schollen (Olmers Auf- 
fassung als Reservesubstanz wird wohl wenig Anhänger ge- 
fanden haben) In den Gliazellen tritt es parallel mit der Leb- 
haftigkeit des Stoffwechsels auf; sind einmal die Ganglienzellen 
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einigermaßen von dem Prozesse betroffen, so findet man regel- 
mäßig das Lipoidpigment auch in den benachbarten Glia- und 
Gefäßzellen. Dies führt zur Vorstellung, daß die Gliazellen einen 
Transport des von den Ganglienzellen erzeugten Pigments zu 
den Gefäßen besorgen. Hiefür spricht ein Versuch Alzheimers: 
Junge Kaninchen weisen nach zweimonatlicher Vergiftung mit 
Bleikarbonat eine beträchtliche Fettmenge in den Ganglienzellen, _ 
etwas weniger in den Glia- und Gefäßzellen auf. Hält man aber 
die Tiere noch einige Wochen nach dieser Verfütterung des 
Bleikarbonats am Leben, so überwiegt die Fettmenge der Glia- 
und besonders der Gefäßwandzellen die Ganglienzellenpigmentie- 
rung. Nicht von der Hand zu weisen ist aber auch eine zweite 
Vorstellung: das Pigment der Gliazellen kann auch in ihnen 
selbst als Reaktion auf die gleiche Schädigung entstehen, die 
auch auf die Ganglienzellen einwirkt. | 

Demgemäß läßt sich denken, daß die Gliazellen das 
Nervengewebe im Kampfe gegen Stoffwechselschädigungen unter- 
` stützen, teils indem sie die Schlacken des Ganglienstoffwechsels 
abtransportieren, teils indem sie selbst mit jenen Toxinen in 
Reaktion treten. Die Wucherung von Gliazellen wäre demnach 
auf höhere Inanspruchnahme dieser Funktion zurückzuführen. 
Übertragen wir diese Anschauung auf unseren besonderen Fall, 
so ergibt sich ohneweiters, daß die so empfindlichen Purkinje- 
Zellen mehr denn andere des genannten Schutzes bedürfen. Bei 
plötzlich eintretenden Schädigungen reicht derselbe allerdings 
meist nicht aus, wohl aber bewahrt er die P.-Zellen vor der 
Verfettung bei allmählich eintretenden Stoffwechseländerungen; 
darum finden wir an den senilen Kleinhirnen erst dann eine be- 
ginnende Verfettung der P.-Zellen, wenn das Protoplasma der 
gewucherten Gliazellen am äußeren Rand der Körnerschichte 
schon verbraucht ist. 

Zum Schlusse sei uns gestattet, unserem verehrten Lehrer, 
Herrn Hofrat Obersteiner, unseren innigsten Dank für die 
Zuweisung der Arbeit und manche freundliche Unterstützung 
auszusprechen; nicht minder sind wir Herrn Prof. H. Schlesinger 
und Herrn Regierungsrat Schweighofer (Salzburg) für die 
gütige Überlassung des Materials verpflichtet. 


— — — 
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Tafelerklärung. 


Tafel I. Fig. 1. (Gliafärbung.) Zirkumskripter Gliaherd, die Molekular- 
schichte ersetzend, mit zahlreichen Corpora amylacea. Körnerschichte rare- 
fiziert, von zahlreichen Gliazellen eingenommen. 

Fig. 2. (Nissl-Prüparat. P.-Zelle mit atypisch seitlich am Zelleib 
entspringenden Dendriten, daneben geschrumpfte P.-Zelle. 

Fig. 3. Sklerotische P.-Zelle mit Vakuolen in der Körnerschichte. 


Tafel Il. Fig. 1. (Weigert-Pal-Markscheidenpräparat.) Glianarbe, 
direkt ans Marklager grenzend. 

Fig. 9. Dieselbe Stelle bei Gliafürbung. 

Fig. 3. (Nissl-Prüparat. Verschiedene degenerierte P.-Zellen zwischen 
vermehrten Gliazellen. Zentrale und periphere Chromatolyse, randstündige 
Stellung des Kerns, Auflösung der Kernmembran, Verlust der Zellfortsätze 
(Kugelform), Zellschatten (verlagerte Zelle). 


Aus der I. chirurg. Universitütsklinik des Prof. A. Freih. von Eiselsberg. 


Zur Frage der Amusie. 


Von 


Professor Dr. Otto Marburg. 


Während die Fähigkeit des sprachlichen Ausdruckes nahezu 
ausschließlich durch die linke Großhirnhemisphäre ermöglicht 
wird, häufen sich die Beweise dafür, daß die rechte Hemisphäre 
die Möglichkeit des musikalischen Ausdruckes gewährleistet. 
Allerdings ist es fraglich, ob dem musikalischen Ausdrucke eine 
so große Selbständigkeit zukommt, daß er sich vollständig von 
der Sprache sondert und über eigene Zentren verfügt. Die älteren 
Autoren, besonders Gowers (Vorlesungen... Freiburg 86) und 
Ballet (Le langage interieur.... II. Ausg. Paris 88), haben 
sich bereits mit dieser Frage der Selbständigkeit intensiver be- 
schäftigt und Gowers meint, daß beim Singen speziell das Aus- 
sprechen von Textworten lediglich als automatischer Sprach- 
prozeß aufzufassen wäre im Gegensatz zu der bewußt intellektu- 
ellen Sprache: Man denkt nicht sprachlich, wenn man singt, ein 
Grundsatz, der kaum unwidersprochen bleiben dürfte. Aber, wenn 
man Gowers recht gibt, so nimmt er weiter an, daß diese auto- 
matische Sprache beim Singen von der rechten Hemisphäre be- 
wirkt wird, wobei er aufältere diesbezügliche Anschauungen von 
Huglings Jackson zurückgeht. Anders Ballet: Er verweist 
der musikalischen Sprache ihren Platz zwischen der emotionellen 
und artifiziellen. Die Organisation der musikalischen Bilder ist 
weniger kompliziert und tritt früher ein, als die der Wortbilder 
Löst sich nun die Sprache auf, so wird zunächst die artifizielle 
schwinden als die spätest erworbene und erst nach dieser die 
musikalische und die Affektsprache. Diese Anschauung kann 
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höchstens für jene Fälle von Aphasie gelten, bei welchen der 
musikalische Ausdruck erhalten bleibt trotz sonst vollständig 
entwickelter Aphasie, nicht aber für Fälle, bei denen der musi- 
kalische Ausdruck schwindet, während die Sprache sonst intakt 
bleibt. Ballet nimmt deshalb auch an, daß es Fälle gibt, in denen 
Wort- und Tonbilder koordiniert sind. Jedenfalls weisen — und 
damit muß man Edgren (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 
1895, VI, p. 1) recht geben — die bisherigen Beobachtungen 
der Störung des musikalischen Ausdrucksvermögens — der 
Amusie — dahin, daß für diese Störungen selbständigere anato- 
mische Lokalisationen existieren. Er selbst findet für die Ton- 
taubheit (sensorische Amusie) ein Zentrum links oral von jenem 
für die Worttaubheit in der ersten und zweiten Temporalwindung. 
Für die motorische Amusie hat man seit dem Standardfall von 
Mann (Monatsschr. f. Psych. u. Neur. 1898, IV, p. 369) den 
hinteren Abschnitt der zweiten Frontalwindung rechts, und die 
angrenzende Partie der vorderen Zentralwindung als charakteri- 
stisch angesehen. Die klinische Beschreibung dieses Falles jedoch 
läßt den tatsächlichen Ausfall größer erscheinen, als es der Cyste 
entspricht, da gerade die Kriegserfahrungen gezeigt haben, daß 
die von Mann auf die vordere Zentralwindung bezogene Sensi- 
bilitätsstörung nicht dieser entspricht. Der umschriebene Ausfall 
der Sensibilität von Daumen und Zeigefinger kann wohl nur 
durch einen Prozeß im Parietallappen bedingt sein. Der Fall 
Mendels (Neurol. Centralbl. 1916, Nr. 9, p. 354), der ganz ähnlich 
liegt wie jener von Mann, ist aus mehreren Gründen lokali- 
satorisch nicht absolut einwandfrei: erstens weil er eine Schuß- 
verletzung ist und bei solchen oft multiple Herde an verschiedenen 
Stellen auftreten, und zweitens, weil der Herd auch hier nicht 
gerade die zweite Frontalwindung, sondern sicherlich auch einen 
großen Teil des Parietallappens betrifft. Ähnliches gilt wohl auch 
für den nicht so ausgeprägten Fall von Max Mann (Neurol. 
Centralbl. 1917, Nr. 4, p. 149). Übrigens kann man diesen letzteren 
Fällen einen aus der Sammlung Edgren entgegenstellen, und 
zwar einen von Nadine Skwortzoff (bei Edgren). Hier hat ein 
Patient mit einem großen Erweichungsherd der linken Hemisphäre, 
der auch den FuB der zweiten und dritten Frontalwindung be- 
traf, singen können trotz eines zweiten, allerdings kleinen Herdes 
der rechten Seite in der zweiten Frontalwindung. 
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Es steht also auch heute noch die Frage zur Diskussion: 
Haben wir die Amusien im Sinne Ballets aufzufassen oder im 
Siune von Gowers, d. h. stellen sie etwas Selbständiges dar 
und sind sie rechts lokalisiert, oder sind sie nur ein in das 
große Gebiet der Aphasie gehöriger Teil und fällt ihre Lokali- 
sation mit der linken Seite zusammen? 

Ob diese Entscheidung durch Fälle bewirkt werden kann, 
wie ich einen im folgenden anführen will, ist allerdings frag- 
lich; handelt es sich doch um einen der wiederholt beschriebenen 
Fälle von Aphasie mit erhaltenem Vermögen zu singen, wie 
einen solchen z. B. Liepmann (Neurol. Centralbl. 1916, p. 170) 
erst kürzlich vorgestellt hat. 

Meine eigene Beobachtung betrifft einen 23 Jahre alten 
Soldaten J. K., der am 16. Oktober 1915 am italienischen Kriegs- 
schauplatz durch einen Tangentialschuß verwundet wurde. Er 
war, soweit man trotz der bestehenden Aphasie eruieren konnte, 
5 Tage nach der Schußverletzung bewußtlos gewesen, hat wieder- 
holt gebrochen und wurde anfangs November debridiert. Er kam 
dann am 16. Dezember an die Klinik v. Eiselsberg. Der Status 
vom 17. Dezember ergibt: Links in der Scheitelgegend ein drei- 
eckiger Defekt im Knochen mit der Basis an der Mittellinie; 
daselbst ein etwa kleinhühnereigroBer Prolaps mit starken 
Granulationen und starker Sekretion. Der Patient ist rechts 
gelähmt, und zwar so, daß die rechte untere Extremität 
vollständig gelähmt ist. Es’ besteht auch rechts Hypästhesie 
inklusive Störung der Tiefensensibilität, Herabsetzung der Haut- 
reflexe, während die Sehnenreflexe klonisch sind. Babinski 
positiv. 

Das in die Augen fallendste Symptom war seine motorische 
Aphasie. Während er alles, was zu ihm gesprochen wurde, ver- 
stand und auch Symbole anstandslos erkannte, war er außer- 
stande, ein Wort spontan zu sprechen oder nachzusprechen. Da- 
gegen ist es nicht sicker festzustellen gewesen, ob er lesen 
konnte. Seinen Namen schrieb er richtig mit der linken Hand, 
Buchstaben und Zahlen malte er mühsam. nach. Rechnen mit 
größeren Zahlen hat er nicht können, allerdings Versuche, kleine 
Rechnungen an den Fingern auszuführen, gelangen. Die Sprach- 
störung hat sich im Verlauf der Beobachtung kaum geändert. Er 
versucht einzelne Worte auszusprechen, kommt aber über die 
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Silbe ,geh" nicht hinaus. Ein oder das andere Mal will die 
Wärterin „geh weg, geh weiter" von ihm gehört haben. 

Eines Tages sang ein Nachbarpatient das Lied: „Ich hatt’ 
einen Kameraden”, worauf der Patient wie ein Echo in den Ge- 
sang einfiel und deutlich artikuliert, jedes Wort verständlich, 
das Lied bis zu Ende mitsang. Es wurden dann Versuche mit 
anderen Volksliedern gemacht, immer mit demselben Effekt, wo- 
bei selbstverständlich die optische Komponente vollständig aus- 
geschaltet wurde. Der Patient hatte also das Vermögen, mit 
vollständigem sprachlichem Ausdrucke nachzusingen, während 
ihm sonst der Sprachausdruck ebenso mangelte, wie das Spontan- 
singen und das Nachsprechen. 

Anfangs Januar 1916 fängt der Patient an, einzelne Worte: 
„geben, geh weg” nachzusprechen, während das Nachsingen un- 
verändert gut fortbesteht. — Mitte Januar beginnt eine Tempe- 
ratursteigerung, Patient wird etwas benommen, bekommt einen 
Jacksonanfall der rechten Körperhälfte Es wird ein Abszeß im 
Prolaps angenommen, der am 20. Januar 1916 inzidiert wurde. 
Es entwickelte sich eine akute Meningitis und bereits am 21. Ja- 
nuar 1916 tritt Exitus ein. 

Obduktionsbefund vom 21. Januar 1916 (Dozent Wiesner): 
Alte Schußverletzung des Schädels, Tangentialschuß, ausge- 
dehnter Defekt im Bereich des linken Schläfe- und Scheitel- 
beines; Inzision und Drainage eines alten Hirnabszesses am 
Übergang des Scheitel- in den Stirnlappen; ausgedehnte trau- 
matische Erweichung und Blutung in der Umgebung des Opera- 
tionsfeldes, Blutung in den linken Seitenventrikel. Eitrige Le- 
ptomeningitis vorzüglich über der rechten Großhirnhemisphäre 
und der Gehirnbasis. Fibröse Anwachsung der Dura an den 
Knochen am Defektrande. 

Lobulärpneumonie beider Lungenunterlappen. Parenchyma- 
töse Degeneration der Leber und der Nieren. Akuter Milztumor. 
Hyperplasie der Follikel am Zungengrunde, der Milz- und Dünn- 
darmschleimhaut.  Follikeláhnliche Gebilde des Oesophagus. 
Foramen coecum, Appendix 10.5, Hoden normal groß, keine Tbc. 

Die Lokalisation des Abszesses läßt sich ziemlich genau 
bestimmen: er greift vorne über auf die erste Frontalwindung, 
kaudal auf das obere Scheitelläppchen, medialwärts erreicht er 
die Mantelkante, lateralwärts das obere Drittel der beiden Zen- 
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tralwindungen. Er geht wenig in die Tiefe, jedenfalls nicht so 
tief, um die Sprachbahnen in irgend einer Weise zu schädigen. 
Was jedoch am wichtigsten erscheint, ist, daß makroskopisch, 
von der frischen Meningitis abgesehen, die linksseitigen Sprach- 
regionen inklusive Insel vollständig frei erscheinen, auch nicht 
die geringsten Zeichen einer Entzündung oder Blutung auf- 
weisen. Selbstverstándlich wurde die rechte Hemispháre genau 
durchgesucht und auch sie zeigt keinerlei Abweichung von der 
Norm, insbesonders auch keine VergróBerung der zweiten Stirn- 
windung. Es ist auch kaum wahrscheinlich, daß die noch später 
vorzunehmende histologische Untersuchung irgend eine wesent- 
liche Schädigung aufdecken wird. 

Zusammenfassend also läßt sich sagen, daß bei dem 23 Jahre 
alten Patienten mit Tangentialschuß sich ein AbszeB im linken 
Stirnscheitellappen entwickelt hat, der zu einer motorischen 
Aphasie und rechtsseitigen Hemiplegie führte. Die Aphasie muB 
als inkomplett bezeichnet werden, da trotz Fehlens der Spontan- 
Sprache und des Nachsprechens, Schreiben, Rechnen mit kleinen 
Zahlen, wie auch wahrscheinlich Lesen vorhanden war, da ja 
der Patient abschrieb. Das wesentlichste Moment aber ist das 
Vermógen, mit unterlegtem Text nachzusingen bei Verlust des 
Spontansingens. l 

Versucht man nun, die Lokalisation des Abszesses mit den 
Ausfallerscheinungen in Einklang zu bringen, so wird man be- 
züglich der Ausfälle der Motilität und Sensibilität wohl keine 
Zweifel haben können, sind doch die beiden Zentralwindungen 
im Abszeß. Dagegen ist die Aphasie schon wesentlich schwerer 
zu erklären, besonders mit Rücksicht auf den Umstand, daB bei 
gleicher Entfernung des motorischen und sensorischen Sprach- 
zentrums von dem Herd eigentlich nur das erstere gelitten hat. 
Es war von vornherein klar, daß es sich nicht um eine schwere 
Destruktion des Sprachzentrums handeln konnte, da die Aphasie 
ja nur eine inkomplette war. Immerhin läßt sich annehmen, daß 
der AbszeB von seiner reaktiven Wirksamkeit leichter das moto- 
rische Sprachzentrum getroffen haben kónnte, als das sensorische, 
das ja durch die Fossa Sylvii von dem erkrankten Gebiet ge- 
schieden ist. 

Das hervorstechendste Moment, das Erhaltensein des Nach, 
singens mit unterlegtem Text, ist schon schwerer zu erkláren. 
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Wollte man mit Gowers annehmen, daB es sich beim Singen 
nur um sprachlichen Automatismus handelt, der von der rechten 
Hemisphäre aus geleistet wird, so könnte das im vorliegenden 
Falle die Erscheinung restlos erklären. Aber es ist doch sehr 
unwahrscheinlich, eine solche Spaltung der Sprache gelten zu 
lassen, bei der das gleiche Wort mit Sprechstimme ausgesprochen 
versagt, während es mit einem anderen Tone als jenem der Sprach- 
sexte oder in einem anderen Rhythmus als jenem der Sprache 
hervorgebracht werden kann. Überhaupt haben mir Musiker von 
Erfahrung die Gowerssche Annahme vollständig zurückge- 
wiesen. Es scheint auch hier die Individualität des Sängers eine 
große Rolle zu spielen, die Mehrzahl jedenfalls sucht aus dem 
Sinn der Worte heraus den Gesang zu beseelen. — Leichter 
schon ist die Balletsche Auffassung zu verstehen, nach der 
das früher Erworbene, besser Fixierte leichter erhalten bleibt 
als die später erworbene und darum weniger gut fixierte arte- 
fizielle Sprache. Es wäre eben in dem Erhaltenbleiben des musi- 
kalischen Ausdrucksvermögens ein Rückbildungsphänomen der 
Aphasie, die ja vielleicht im Anfang eine komplette sein mag, 
zu Sehen. In der Tat hat sich ja bei meinem Patienten der 
sprachliche Ausdruck zurückzubilden begonnen. 

Wie aber stellt sich der Fall zu den Mendelschen Beob- 
achtungen und zujenen von Edgren? Bei Edgren bezieht der 
Autor die Tontaubheit auf einen linksseitigen Herd, etwas vor 
der Stelle der sensorischen Aphasie. Es war aber auch, worauf 
Edgren wenig Gewicht legt, die rechte Seite nicht ganz gleich 
wie links, aber ziemlich identisch affiziert. Bei Mann war jedoch 
der Herd nur rechtsseitig, ähnlich wie es auch Mendel für 
seinen Fall annimmt und später Max Mann. Es läßt sich nur 
immer wieder betonen, daß die bisherigen Fälle zwar eine strikte 
Entscheidung nicht ermöglichen, aber doch eines sicherstellen, 
daß die rechte Hemisphäre für das musikalische Ausdrucksver- 
mögen von Belang ist. Sicher erscheint, daß sie nicht allein 
hiefür in Frage kommen kann. Man braucht nur an jenen 
bereits erwähnten Fall von Skwortzoff zu erinnern, so daß die 
Meinung Oppenheims (Neurol. Centralbl. 1916, p. 171), wir 
seien von einer Klärung dieser Fragen noch weit entfernt, sicher 
zu Recht besteht. 

Am leichtesten dürfte man zu einem Verständnis dieser 
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verwickelten Vorgänge kommen, wenn man annimmt, daß beide 
Hemisphären beim Zustandekommen des musikalischen Aus- 
druckes intervenieren, so zwar, daß die Ausfälle einer Hemisphäre 
gemeinhin keine wesentlichen Störungen desselben hervorrufen. 
In der Tat sind auch die Fälle mit einseitiger Läsion meist 
inkomplett gestört, obwohl auch das nicht absolut vonnöten ist; 
denn man könnte ganz gut annehmen, daß auch bei der Amusie 
wie bei allen anderen Aphasieformen die Individualität eine 
große Rolle spielt. Je höher die Sprache entwickelt, desto mehr 
ist sie unilateral linksseitig vertreten. Je weniger hoch, oder je 
mehr sie sich dem Automatismus nähert und der Affektsprache, 
desto mehr tritt die Bilateralität der Lokalisation hervor. Dieser 
Erklärungsversuch nimmt keineswegs der Amusie ihre sicher 
vorhandene selbständigere Stellung, nähert sie aber doch mehr 
den Aphasien, als deren Unterform sie sicherlich zu gelten hat. 





Zur Kenntnis der unteren Olive bei den Säugetieren. 


(Vorläufige Mitteilung.) 


Von 
Hans Brunner. 


(Mit 9 Abbildungen im Text.) 


Da infolge der kriegerischen Ereignisse die Drucklegung 
meiner bereits beendeten, ausführlichen, vergleichend-anatomischen 
Studien über die untere Olive der Säugetiere auf große Schwie- 
rigkeiten stößt, so erlaube ich mir, im folgenden die wichtigsten 
Resultate, zu denen ich gelangte, mitzuteilen. 

Die erste Aufgabe war natürlich eine morphologische, und 
bestand darin, den gemeinsamen Bauplan aufzufinden, nach dem 
die Olive der Säugetiere aufgebaut ist. Ich unterschied daher 
drei Oliventypen: 

1. Den Typus der niedersten Säuger, zu denen wir 
die Monotremen, Marsupialier, Insektivoren, Chiropteren und 
vielleicht dann auch die Vögel zählen dürfen. 

2. Den Typus der höheren Quadrupeden, zu denen 
die Edentaten, Ungulaten, Rodentien, Pinnipedier und Carnivoren 
gehören. 

3. Den Typus der Primaten mit den Prosimiern, Affen 
und dem Menschen. 

Die Olive der Cetaceen habe ich in einer weiteren, eben- 
falls schon beendeten Arbeit behandelt, in der ich nachzuweisen 
versuchte, daß die Olive der Waltiere nicht in das Schema der 
Säugetierolive passe, sondern eine Ausnahmsstellung einnehme, 
die ich mit der ganz speziellen Körperentwicklung, besonders 
mit der mächtigen Entwicklung des Schwanzes bei diesen Tieren 
zu erklären versuchte. 
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ganzen Tierreihe spinalwärts die drei Kerne a, a’ und b unter- 
scheiden. Dieser Kernkomplex ist in der ersten Gruppe wohl 
ausgebildet, erreicht in der zweiten Gruppe das Maximum seiner 
Ausbildung und zeigt in der dritten Gruppe eine nur mehr rudi- 
mentäre Ausbildung. Aus diesen drei Kernen formt sich nun in 
der ersten Gruppe durch einfache, rein massale Ausbildung des 
Kerns a ein mit einem nur schwach angedeuteten Hilus ver- 
sehenes Gebilde. Wir haben es mit. o bezeichnet. Bei den höheren 
Quadrupeden aber bildet sich durch zwei Fortsátze m und n, 
von denen der eine Substanz der Olive a’, der andere zum 
größten Teil Substanz der Olive a darstellt, ein Mittelgebilde 
aus, daß wir mit M bezeichnet haben. Daraus folgt schon, daß 
sich im Hinblick auf die formale Genese die Olive M nicht mit 
der Olive o homologisieren läßt, wie dies gewöbnlich geschieht, 
sondern daß wir es hier schon mit einer Komplikation im Bau- 
plan des Olivenkomplexes zu tun haben. Gehen wir aber nun 
noch weiter, bis zu der Gruppe der Primaten, so müssen wir zu- 
nächst annehmen, daß sich zu den drei oben erwähnten, elemen- 
taren Bausteinen des Olivenkomplexes, ein ganz neuer Kern, die 
Olive H hinzugesellt. Denn während wir auch die Olive M der 
höheren Quadrupeden auf die drei Kerne a, a’ und b zurück- 
führen konnten, sehen wir, daß die Olive H zunächst in gar 
keiner Beziehung zu den anderen drei Kernen steht. Wo läßt 
sich da ein Zusammenhang zwischen der Olivenform der zweiten 
und dritten Tiergruppe herausfinden? 

Es ist mir gelungen, bei einem menschlichen Embryo von 
6 cm Größe, diesen Übergang herauszufinden. Wir finden näm- 
lich auch hier den für die Quadrupeden charakteristischen Fort- 
satz m (Fig. 8) und sehen, daf dieser Fortsatz eine ganz kolossale 
Entwicklung erfáhrt und sich zur Olive H ausbildet (Fig. 9). 
Das Wesentliche dieses Vorganges liegt also darin, daB ein Anteil 
des phylogenetisch älteren Oliventypus infolge verschiedener 
Differenzierungsvorgänge eine solche Umformung erfährt, daB er 
sich scheinbar in ein ganz neues, zusammenhangloses Gebilde 
umwandelt. Wir müssen also sagen, daB die Olive H der Pri- 
maten kein absolutes Novum darstellt, sondern daB sie sich durch 
weitgehende Differenzierung eines Anteiles der Quadrupeden- 
olive entwickelt hat, mithin eine Neudifferenzierung eines plıylo- 
genetisch älteren Bestandteiles des Olivenkomplexes darstellt. 
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zeichnung „Nebenolive” allzusehr der Begriff des Nebensäch- 
lichen, Akzessorischen verbunden ist, was aber für die Rolle, 
welche diese beiden Kerne in der Morphogenese der Olive 
spielen, durchaus nicht zutrifft, möchte ich den Vorschlag machen, 
diese beiden Kerne als „Primäroliven” zu bezeichnen und dem 
Kerne a die Bezeichnung „mediale, beziehungsweise ventro- 
mediale Primürolive", dem Kern 5 die Bezeichnung ,late- 
rale, beziehungsweise dorsolaterale Primárolive" zuzuteilen. 

Die weiteren Komplikationen im Bau der Olive gehen vom 
dorsomedialen Pol der medialen Primárolive aus, der seine geradezu 
enorme Ausbildung der Anlagerung des aus der Sub. gris. med. 
stammenden Kerns a’ verdankt. Von diesem Kerne geht ein 
Fortsatz m in ventrolateraler Richtung aus, der sich mit einem 
zweiten Fortsatz m, einem Spaltungsprodukt der medialen Pri- 
märolive verbindet und ein zweischenkeliges, U-fórmig gebogenes 
Gebilde formt, für das ich den Namen ,Mittelolive" (M) vor- 
schlagen móchte. Gehen wir schlieBlich zu den Primaten über, 
so sehen wir, daß der oben erwähnte Fortsatz m eine ganz be- 
sondere Ausbildung erfáhrt und jenen Kern bildet, den ich mit 
dem aus der Anatomie gebräuchlichen Namen „Hauptolive” 
bezeichnet habe. 

Diesen Entwicklungsgang der unteren Olive in der Tier- 
reihe habe ich nun verglichen mit dem phylogenetischen Ent- 
wicklungsgang des Kleinhirns, wie er von Edinger und Bolk 
beschrieben wurde und bin dabei zu folgendem Resultate gelangt: 

Es besteht eine weitgehende Analogie in dem phylogene- 
tischen Entwicklungsgang der Primäroliven einerseits, des Lo- 
bulas c und c' von Bolk (Tuber valvulae, Declive, Folium ca- 
cuminis und Pyramis) anderseits, der Mittel. beziehungsweise 
Hauptolive einerseits, des Lobus ansiformis und paramedianus 
(Lobi semilunares, gracilis und biventer) anderseits. 

Ich habe weiter versucht, diese auf vergleichend-anato- 
mischen Beobachtungen fußenden Angaben an der Hand der 
Literatur und eines selbst beobachtenden Falles auch faserana- 
tomisch zu stützen, doch würde es zu weit führen, hier darauf 
nüher einzugehen und ich muB daher diesbezüglich auf meine 
ausführliche Arbeit verweisen. 

Was nun die Physiologie der Olive betrifft, so konnte ich 
darüber natürlich nichts Sicheres aussagen, da meine Unter- 
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suchungen in erster Linie die Morphologie der Olive betrafen. 
"Doch habe ich mit Berücksichtigung des bis jetzt auf diesem 
Gebiete Bekannten und mit Berücksichtigung der morpholo- 
gischen Ergebnisse folgende Anschauung ausgeführt: Es ist 
‘möglich, daB das Auftreten der Hauptolive mit der Entwicklung 
des aufrechten Ganges und mit der damit verbundenen 8۰ 
bildung der oberen Extremitäten zusammenhängt. Ich habe daher 
die Olive als ein dem Kleinhirn homodynames und wahrscheinlich 
mit dem Kleinhirn zusammenarbeitendes Organ aufgefaßt, daß in 
erster Linie die vorderen Extremitäten beeinflußt, ähnlich, wie 
das Kleinhirn in erster Linie die für Statik und Lokomotion 
wichtigeren unteren Extremitäten beeinflußt. Weiter ins Detail 
eingehend, habe ich die Primäroliven mit den Prinzipalbewe- 
gungen in Zusammenhang gebracht, und zwar die mediale Pri- 
märolive mit den Prinzipalbewegungen der oberen, die laterale 
Primärolive mit denen der unteren, beziehungsweise hinteren 
Extremitäten, während ich in der Mittel-, beziehungsweise Haupt- 
olive ein regulatorisches Zentrum für die isolierten Bewegungen 
erblickte, und zwar in erster Linie für die der oberen, in ge- 
ringerem Grade für die der unteren, beziehungsweise hinteren 
Extremitäten. 

Ich kann natürlich auf die Begründung dieser Auffassung, 
sowie auf verschiedene histologischen Details hier nicht .ein- 
gehen und muß auch diesbezüglich auf meine Arbeit verweisen. 
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Vergleichend anatomische Studien über die Kerne der 
Hirnschenkelschlinge. 


Von 
Dr. Josef Wagner. 


(Mit 3 Abbildungen im Text.) 


Dort, wo sich die Linsenkernschlinge aus der ventro-medialen 
Ecke des Linsenkerns entbündelt, finden sich zwischen ihren 
Fasern Nervenzellen, die eine Gruppierung erkennen lassen. Sie 
wurden offenbar bisher jenem von Meynert zum ersten Male 
als Kern beschriebenen Ganglion der Hirnschenkelschlinge zu- 
gerechnet. Kölliker, der letzterem Ganglion eine gewisse Auf- 
merksamkeit schenkt, sucht die Abgrenzung besonders gegenüber 
den basalen Optikusganglien hervorzuheben und nennt das 
Meynertsche Ganglion der Hirnschenkelschlinge Ganglion basale, 
was keinesfalls von Vorteil ist, da hiedurch leicht Verwechs- 
lungen mit den basalen Optikusganglien möglich sind. Besonders 
wäre dies möglich mit Kernen, die sich medial an die Ansa- 
kerngruppe anschließen und die als Ganglion opticum basale 
oder Nucleus supraopticus (v. Lenhossek) bekannt geworden 
sind. Allein man wird kaum in Verlegenheit kommen bezüglich 
der Abgrenzung der letztgenannten Ganglien mit jenen von 
Meynert, wenn man bei diesen ihre Lage im Tuber cinereum 
selbst bedenkt, wohingegen das Ansaganglion schon vermöge 
seiner lateralen Lage mit dem Tuber nichts zu tun hat. | 

Jüngst hat Marburg bei dem Versuch, Ursprung und Ende 
der Kommissuren am Boden des dritten Ventrikels festzustellen, 
die Anschauung ausgesprochen, daß das Ansaganglion in engerer 
Beziehung zur sogenannten Meynertschen Kommissur stehe, 


daß Fasern, die dieser angehören, beziehungsweise etwas dorsaler 
Obersteiner Arbeiten XXII. Bd. 9 


134 , Dr. Josef Wagner. Vergleichend anatomische 


in ihr gelegen sind, zum Ausaganglion in Beziehung treten, sei 
.e$, daß sie dort entspringen oder enden. Bei diesen vergleichend 
ahatomischen Untersuchungen hat sich gezeigt, daß bei den 
Ungulaten der genannte Kern eine besonders gute Entwicklung 
aufweist. Deshalb soll nun im folgenden an der Hand einer 
Reihe von Serien dieser Tierklasse der Versuch gemacht werden, 
die Stellung des Ansakerns von Meynert unter den Kernen 
der hypothalamischen Region festzustellen und dessen nähere 
Beziehungen aufzuhellen. Da die Serien des neurologischen 
Instituts in diesem Belang nicht ausreichend genug schienen, 0 
wurden von den wichtigsten Haustieren weitere geeignete Schnitte 
hergestellt und nach den gebräuchlichen Methoden (Weigert- 
Pal, van Gieson und Nissl) gefärbt. 


Sus scrofa domesticus. 

(Übersichtspräparate nach Weigert-Pal und van Gieson.) 
Knapp oral vom Corpus mamillare, also dem kaudalen Absch ۸ 
des Tuber cinereum entsprechend, zeigt sich dort, wo der Tractus 
opticus längs des Pedunculus cerebri emporsteigt (kaudal vom 
Chiasma), zwischen dem Tractus und dem Pedunculus mehr 
lateral eine kleine Aufhellung. Sie entspricht ungefähr dem 
äußeren Drittel des Pedunkularanteils der inneren Kapsel; sie 
setdt sich aus Ganglienzellen zusammen und wird an Weigert- 
Präparaten von einem Markfasernetz durchsetzt. 

Beim weiteren Durchmustern der Serie oralwärts entwickelt 
sich der geschilderte Kern zu beträchtlicher Intensität und er- 
reicht seine größte Ausdehnung dort, wo die Linsenkernfaserung 
aus der ventro-medialen Ecke dieses Kerns sich entbündelt, um 
medialwärts zu ziehen. Hier buchtet der Kern die Kapselfaserung 
ein wenig dorsalwärts ein und man hat den Eindruck, als ob 
Fibrae perforantes direkt mit ihm in Verbindung stünden. Zell- 
präparate dieses Gebietes erwecken die Vorstellung, als ob der 
spindelige Kern lateral durch Spangen mit dem Kerngebiet des 
Nucleus lenticularis zusammenhänge. Auch medialwärts lassen 
sich graue Streifen bis an die Tuberganglien verfolgen, doch 
sind diese leicht von ihm abzuscheiden. 

Dort, wo der Tractus bereits die lateralen Anteile des 
Tuber deckt, wird die zwischen ihm und Kapsel befindliche Kern- 
masse noch deutlicher. Sie zeigt jetzt ungefähr die Form eines 
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Dattelkerns, ist lateral mit einer zum Linsenkern strahlenden 
Fortsetzung versehen, medial dagegen ist die Fortsetzung des 
. Grau undeutlich, die Fasern aus dem Linsenkern liegen ventral. 
Medial bemerkt man in diesem Kern sich aufsplitternde Fasern, 
die entweder zu den Fibrae perforantes Beziehung haben oder 
zu Fasern, die der späteren Linsenkernschlinge angehören; doch 
läßt sich das mit Sicherheit überhaupt nicht entscheiden. Eine 
dritte Fasergruppe, die sehr nahe an die beschriebenen Zellen 
heranrückt, gehört bereits dem basalen Längsbündel an, das in 
seinem lateralen Anteile, schrüg geschnitten, nahe an diese Kern- 
masse heranrückt. In den folgenden Ebenen läßt das Zell- 
färbungspräparat (van Gieson) wiederum mehr einen Zusammen- 
hang mit den medialen Zellkernen erkennen. Auch treten jetzt 
Spangenbildungen in den medialen Teilen der Kapsel auf, die 
zellführend sind, ohne daß man mit Sicherheit einen Zusammen- 
hang dieser Spangen mit der vorerwühnten Zellgruppe finden 
kónnte. 

Dort, wo die Meynertsche Kommissur kreuzt, ist der ge- 
schilderte Kern verschwunden. An seine Stelle treten nun Zell- 
gruppen im medialen Pedunkularabschnitt, die von den Fasern 
der Linsenkernschlinge . durchbrochen werden. Man sieht, wie 
die erwähnten medialen Spangenbildungen mit den letztgeschil- 
derten Zellen zusammenhängen. Dieser mediale Kern, der sich 
aus einer Reihe verschiedener Gruppen zusammensetzt, wird 
dort, wo das Chiasma bereits entwickelt ist, besonders deutlich 
und liegt hier im Gebiete der Ansafasern, die sich netzfürmig 
zwischen den Zellgruppen verästeln. Man kann eine mehr ventro- 
laterale von einer dorso-medialen Gruppe deutlich unterscheiden, 
doch liegen diese Zellen immer nur entsprechend dem Pedun- 
kularteil der Kapsel. 

Wenn wir an einer nach Nissl gefárbten Serie die Zell- 
struktur und Zellform genauer studieren, so zeigt sich, daB in 
diesem Gebiete Zellen verschiedenster Größe und Form zu finden 
sind. Bei der uns am meisten interessierenden, zwischen Optikus 
und Pedunkularteil gelegenen Zellgruppe finden sich vorwiegend 
kleinere Elemente. Sie sind teils polygonal, teils spindelig 
und lassen keine besondere Struktur erkennen. Die größeren 
sehen fast so aus wie kleine Vorderhornzellen. Von der lateralen 
Spitze sieht man auch am Nissl-Präparat Spangenbildungen, 

Oh 
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die sich deutlich bis zum Globus pallidus des Linsenkerns ver- 
folgen lassen. In diesen Spangen liegen die gleichen Elemente, 
wie wir sie im Kerne gefunden haben. Vergleicht man sie 
mit den Zellen des Globus pallidus, so sind diese im allge- 
meinen viel größer als die Zellen unseres Kerns, doch kann 
man selbstverständlich auch Zellen finden, die die gleiche Größe 
haben, wie die des Kerns. Dort, wo die Zellgruppen im medialen 
Teil des Pedunculus auftreten, also beim Kern der Hirnschenkel- 
schlinge, zeigt sich, daß die Zellen gleichfalls, was das äußere 
Aussehen betrifft, den Zellen des erstbeschriebenen Kerns 
gleichen. Vielleicht, daß die polygonalen Elemente überwiegen 
und die Zellen als Ganzes besser strukturiert sind. Sicher 
lassen sie sich nur von denen der Tuberkerne abscheiden, die 
wesentlich kleiner sind als die geschilderten im Pedunkulargebiet. 

Resumierend läßt sich also bezüglich des Schweins fol- 
gendes ausführen: 

Wir finden knapp vor den Corpora mamillaria zwischen 
Tractus opticus und Pedunculus cerebri, respektive Kapsel einen 
spindeligen Kern, der sich aus untermittelgroBen, polygonalen 
Ganglienzellen zusammensetzt. Er zeigt eine deutliche Ver- 
bindung einerseits zum Globus pallidus. des Linsenkerns, dessen 
Zellen aber im ganzen größer sind, als jene des Kerns. Er zeigt 
ferner Beziehungen, wenn auch nur topische, zu Gangliengruppen, 
die im Gebiet der Linsenkernschlinge gelegen sind und medial 
an die Stelle des aufwärtsstrebenden Pedunkularteils der Kapsel 
treten. Die Faserbeziehungen dieser Zellgruppen sind derartig, 
088 der Kern den Fasern der Meynertschen Kommissur an- 
gelagert erscheint und daß er ferner mit Fibrae porforantes und 
Fasern, die dorsal von der Meynertschen Kommissur die Seite 
kreuzen, in Berührung tritt. Die mehr oral befindliche Zell- 
gruppe liegt zwischen den Fasern der Linsenkernschlinge. Wir 
wollen den erstgeschilderten Kern, ohne der endgültigen Ent- 
scheidung vorzugreifen, als Kern der Meynertschen Kommissur, 
den letzteren als Meynerts Kern der Hirnschenkelschlinge be- 
zeichnen. 

Bos taurus juvenilis. 

Die Schnittrichtung der vorliegenden Serie ist eine gegen- 
über der des Schweins etwas verschiedene, indem die Richtung 
von dorso-oral nach ventro-kaudal fällt. Auch hier zeigt sich 
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nach dem Verschwinden der Corpora mamillaria zwischen Tractus 
opticus und Pedunkularteil der Kapsel eine Zellgruppe von deut- 
lich spindeliger Form, die sich etwas in die Kapsel vorbaucht. 
Die Zellen selbst sind kleine bis mittelgroße Elemente und lassen 
an den ziemlich dicken Schnitten an Karminpräparaten ähnliche 
Formen erkennen wie beim Schwein. Vielleicht sind sie hier 
etwas mehr spindelig. Eine Struktur ist natürlich nicht zu er- 
kennen. Man sieht, wie die Fasern der Meynertschen Kom- 
missur den Kern umschlingen, sowohl dorsal als ventral. Auch 
ein feines Fasernetz im Kern selbst ist zu sehen. Der Kern er- 
scheint, was seine Größe anlangt, weniger ausgebildet als beim 
Schwein und läßt keine Verbindung zum Linsenkern erkennen. 
Aber auch nach der medialen Seite hin fehlen die Verbindungen. 
Er stellt ein mehr geschlossenes Ganzes dar. Noch bevor er die 
Höhe seiner Entwicklung erreicht, treten, medial im Pedunkular- 
gebiet zwischen den Fasern der Ansa lenticularis die Zellen des 
Kerns der Linsenkernschlinge auf. Sie lassen sich ebenso wie 
die Zellen des erstgeschilderten Kerns deutlich von den im 
Tuber befindlichen Zellgruppen unterscheiden. 


Ovis aries. 


. Ungefähr der Mitte des Pedunculus entsprechend läßt sich 
auch hier die zwischen Optikus und Pedunculus befindliche Zell- 
gruppe deutlich abgrenzen. Sie zeigt aber gegenüber dem Kalb 
insofern eine Änderung, als sie deutlich lateral und medial 
streifenförmige Zellfortsätze aufweist. Auch sie buchtet ein wenig 
den Pedunculus dorsal ein, zeigt aber nicht die Spindelform wie 
beim Kalb und ist auch nicht in so exzessiver Weise abgrenz- 
bar. Im Gegenteil lassen sich von dem Mittelstück Zellbalken 
bis in das Gebiet des Linsenkerns verfolgen, wiewohl nochmals 
betont sein soll, daB auch hier die Zellen des Kerns der 
Meynertschen Kommissur schon am Weigert-Präparat kleiner 
sind, als jene des Linsenkerns; auch nach medial setzen sich 
die Zellen fort und gehen unmerklich in jene der Hirnschenkel- 
schlinge über. Es ist hier schwerer infolge der allgemeinen 
Übergänge die einzelnen Zellgruppen scharf voneinander zu 
trennen. 

Es gelingt dies aber, wenn wir Nissl-Prüparate zu Hilfe 
nehmen. An diesen zeigt sich zunächst ähnlich wie beim Kalb, 
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daß die spindeligen Elemente gegenüber den polygonalen ein 
wenig das Übergewicht haben, daß ferner die Struktur in den 
größeren dieser Zellen deutlich erkennbar ist, daß Tigroide um 
einen großen, hellen Kern mit Kernkörperchen zu sehen sind 
und daß diese Zellen doch deutlich von denen der anderen 
Gruppen sich trennen lassen. Unterscheidend ist in erster Linie 
die Größe, dann aber auch die Form der Zellen. Besonders nach 
der medialen Seite hin sind die Elemente gegenüber den dort 
befindlichen der Tuberkerne deutlich abzugrenzen. Die lateralen 
derselben sind größer und rundlicher als die des beschriebenen 
Kerns. 

Auch der Kern der Hirnschenkelschlinge ist schon vermöge 
seiner Lage deutlich von den Kernen der Meynertschen Kom- 
missur zu trennen. Hier haben wir von lateral gegen medial 
einen schmalen Streifen spindeliger Zellen, die die Verbindung 
zum Linsenkern herstellen, dann den in der Meynertschen 
Kommissur gelegenen Kern, von dem wieder medialwärts zu den 
Kernen des Tubergebietes Zellbalken streichen. Die lateralst 
und ventralst gelegene Kerngruppe zeigt größere und rund- 
lichere Zellen als die beschriebenen unseres Kerns, während 
die dorsal und medial davon gelegenen Zellen der Hirnschenkel- 
schlinge wiederum aus kleineren Zellen zusammengesetzt sind. 


Capra hircus. 


An der gleichen Stelle wie oben breitet sich nur viel deut- 
licher zwischen Optikus und Pedunkularteil der Kapsel der Kern 
der Meynertschen Kommissur aus. Vielleicht liegt es an der 
Schnittrichtung, daß er hier größer erscheint, als bei den anderen 
Tieren (schrägere Schnittrichtung). Er zeigt eine sich in die 
Kapsel fortsetzende Spange, die sich in den oraleren Gebieten 
verästelt und dort den Zusammenhang mit dem Kern verliert. 
Viel deutlicher auch als bei Ovis aries sind die Verbindungen 
nach der lateralen und medialen Seite zu sehen. Die laterale 
zieht sich in einem Streifen bis zum Globus pallidus, die mediale 
ebenso zu den Tuberganglien. Wahrscheinlich treten infolge der 
Schnittrichtung hier die Faserverbindungen nicht deutlich hervor; 
besonders nicht die Verbindungen zu den Kommissuren. Der 
Kern endet dort, wo der Tractus opticus an die Tuberbasis 
tritt. Erst an dieser Stelle beginnen dann die Zellgruppen der 
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Hirnschenkelschlinge deutlicher zu werden. Man kann schon 
an den Weigert-Präparaten eine dorsale von einer mehr 
ventralen unterscheiden. 

Die Zellpräparate lassen hier besonders deutlich erkennen, 
daß der zuerst geschilderte Kern, den wir Kern der Meynert- 
schen Kommissur nannten, von den Kernen der Hirnschenkel- 
schlinge deutlich verschieden ist. Er setzt sich auch hier aus 
polygonalen und spindeligen mittel- bis untermittelgroßen Zellen 
zusammen, während die Zellen der Hirnschenkelschlinge mehr 
rundlich und kleiner sind. Dagegen finden wir ähnliche Elemente, 
freilich nur vom spindeligen Typus, auch bei der lateralen Brücke, 
die zum Globus pallidus führt, der in seinen Zellmassen ähnliche 
Elemente als die eben beschriebenen erkennen läßt. Es wäre 
jedoch falsch zu behaupten, daß alle Zellen des Globus pallidus 
den Charakter jener des Kerns der Meynertschen Kommissur 
besitzen. 

Equus caballus. 


Weit weniger deutlich als bei den bereits geschilderten 
Tieren läßt sich beim Pferd das Gebiet zwischen Optikus und 
Pedunkularteil der Kapsel differenzieren. Der Kern ist nicht so 
mächtig entwickelt wie z. B. bei der Ziege. Hier tritt auch 
keine Einbuchtung an der Kapsel hervor, dagegen läßt sich die 
Spangenbildung in der Kapsel deutlich erkennen. Auch die 
beiden Verbindungsbrücken zwischen Globus pallidus und den 
Tuberganglien sind vorhauden. Die Kerne der Hirnschenkel- 
schlinge bieten keine Besonderheiten. 

An den Nissl-Präparaten zeigt sich in der Tat, daß der 
Zellreichtum des Kerns geringer ist als bei den vorgeschilderten 
Tieren. Es treten spindelige Elemente gegenüber den poly- 
gonalen ein wenig in den Hintergrund, sonst aber läßt sich kein 
wesentlicher Unterschied wahrnehmen. 


Es wurde im vorangehenden versucht, bei den Ungulaten 
eine Kerngruppe besonders zu beschreiben, die hier in ihrer 
Entwicklung auffälliger hervortritt und sich leichter abscheiden 
läßt als bei anderen Tierklassen. Die Kerngruppe gehört dem 
Gebiete lateral vom Tuber an, und zwar in jenen Gegenden, wo 
sich die Fasern aus dem Linsenkern entbündeln, um als Linsen- 
kernschlinge und Meynertsche Kommissur ihren Weg zu nehmen. 
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und spindeligen mittelgroßen und kleineren Zellen zusammen- 
gesetzt (Fig. 2), läßt er so ziemlich seine Selbständigkeit er- 
kennen mit Ausnahme zweier Zellbrücken, die ihn lateralwärts 
mit dem Gebiete des Globus pallidus, medialwärts mit den Tuber- 
ganglien verbinden. Von diesen letzteren unterscheiden ihn schon 
Form und Größe der Zellen und seine laterale Lage. Weniger 
leicht ist es, seine Beziehung zum Globus pallidus zu negieren. 
Man muß zugeben, daß seine Zellen Analoga mit den Zellen des 
Globus pallidus zeigen und demgemäß wäre es nicht aus- 
geschlossen, daß dieser Kern zum Globus pallidus hinzuzurechnen 





Fig. 8. Kerne der Hirnschenkelschlinge (KZ). JI Tractus opticus; H Hirn- 
schenkelschlinge; N! N. lenticularis; Pp Pes pedunculi; vl ventro-laterale, 
dm dorso-mediale Zellgruppe. 


ist. Es ist derselbe Kern, den Marburg in Beziehung setzt 
zum Tractus striatico-ansatus cruciatus, einen bei den Ungulaten 
sich deutlich abhebenden Teil der Meynertschen Kommissur, 
die selbst als Tractus striatico-hypothalamicus cruciatus be- 
zeichnet wird. Ganz unprájudizierlich soll deshalb dieser Kern als 
Kern der Meynertschen Kommissur bezeichnet werden im Ge- 
gensatz zu Meynerts Kern der Hirnschenkelschlinge, der bei 
den Ungulaten eine deutliche Entwicklung zeigt, aber etwas oraler 
und weiter medial als der genannte Kern gelegen ist (Fig. 3). 
Bei diesem Kern der Hirnschenkelschlinge lassen sich mehrere 
Zellgruppen unterscheiden, deren eine mehr dorsomedial, die 
andere mehr ventrolateral gelegen ist. Sie lassen sich ebenso 
wie der Kern der Meynertschen Kommissur ohne jeden Zweifel 
von der Ganglienzellmasse des Tubergebietes trennen. 
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Zum Schlusse erlaube ich mir, Herrn Hofrat Obersteiner 
und Herrn Professor Marburg für die wohlwollende Unter- 
stützung und Förderung meiner Arbeit meinen ergebensten Dank 
auszusprechen. 
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Über einen Fall von Ponstuberkel. 
Von 
Dr. H. Brunner und Reg.-Arzt Dr. A. Bleier. 


(Mit 4 Abbildungen im Text.) 


W. E., Landsturmschütze des Schützenregiments Nr. 30, 
20 Jahre alt, im Zivilberuf Weber, Eltern und Geschwister an- 
geblich vollkommen gesund. Patient hat außer Masern keine 
Krankheiten durchgemacht, auch keine Hämoptoe. Früher klagte 
er über Nachtschweiße. Er ist im Mai 1916 eingerückt, hat 
8 Wochen ohne Beschwerden exerziert und kam dann nach 
Albanien, wo er bis Mai 1917 im Etappengebiet verblieb. 
Später kam er an die albanische Front, dort blieb er bis Juni 
1917. Er war dann 3 Wochen als Kanzleischreiber in einem 
Gruppenkommando tätig und kam schließlich wegen Blutarmut 
und Malaria ins Spital. Die Fieberanfälle waren vollkommen un- 
regelmäßig, stets von einem Schüttelfroste eingeleitet. Angeblich 
hat auch ein Milztumor bestanden. Der letzte leichte Schüttel- 
frost im Dezember 1917. 

Er blieb bis 6. Dezember 1917 in Spitalsbehandlung und 
kam dann in die Rekonvaleszentenabteilung, von wo er am 
8. Januar 1918 ins Reservespital Nr. 16 überstellt wurde. Anfangs 
Dezember trat: plötzlich Heiserkeit ein, die 2 Tage so intensiv 
war, daß er kaum reden konnte. Dabei kein Fieber, keine Hals- 
schmerzen. Diese Heiserkeit hat sich etwas gebessert. Etwa 
Mitte Dezember, zirka 8 Tage nach seinem letzten Fieberanfalle, 
bemerkte er zum erstenmal, daß er schlecht sehe, d. h. Gegen- 
stánde in der Ferne nur unscharf wahrnehme. Gleichzeitig be- 
merkte er, daB das linke Auge ,hüngen bleibe", sich nicht nach 
rechts bewege. Da er infolge dieses Zustandes an Doppeltsehen 
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litt, band er sich das linke Auge zu und sah dann mit dem 
rechten Auge ganz gut. Er konnte jedoch auch das linke Auge 
nach rechts bewegen, wenn er zwei- bis dreimal mit dem linken 
Auge zwinkerte. Dabei sollen die Augen ganz glanzlos gewesen 
sein, „wie bei einem Toten”. Anfang Januar erst bemerkte er, daß 
auch das rechte Auge hie und da stehen bleibe und plötzlich 
blieb es ganz stehen. Zur Zeit der Aufnahme in das Spital 
klagt er über Kopfschmerzen und Schwindel. 

Vor 3 Wochen konnte er schlecht beißen infolge Schwäche 
der rechten Kaumuskulatur. Der Zustand hat sich jedoch ge- 
bessert. Lues und Potus negiert. Am 18. Januar 1918 wurde 
folgender Befund erhoben: Schwächliches, hochgradig anämisches 
Individuum. Teils abgeheiltes, teils hämorrhagisches Ekzem auf 
der Haut des Gesichtes, Halses und der Arme. Keine Schleim- 
hautblutungen. Lywphdrüsen nicht vergrößert. Geringe Ver- 
größerung des Mittellappens der Schilddrüse. Der Kopf ist nach 
rechts gewendet, doch läßt er sich auch gerade stellen, ohne 
daß Schwindel oder dergleichen Beschwerden auftreten. 

Temperatur 26-19 Im Stehen 80 Pulse. Radialis weich. Blut- 
druck niedrig. Herzdämpfung nicht verbreitet. Kurzes, systoli- 
sches Geräusch an der Spitze. Über der linken Fossa supra- 
spinata und links hinten unten deutliche Schallverkürzung, da- 
selbst Atmungsgeräusch etwas abgeschwächt. Verlängertes Ex- 
spirium mit dichten, feuchten, fein- und mittelblasigen Rassel- 
geräuschen. Auch vorn über der ganzen linken Lunge mittel- 
blasiges Rasseln und Giemen bei verkürztem Perkussionsschall. 
Über dem rechten Oberlappen sehr rauhes Inpirium, fast hauchen- 
des Exspirium ohne Rasselgeräusche. Im Sputum Kochsche Ba- 
zillen nachweisbar. Der Róntgenbefund (Dozent Dr. Schwarz) 
ergibt, daB es sich um einen schweren, tuberkulósen Prozeß beider 
Lungen handelt; kleine Herde ausgebreitet links, rechts oben 
groBe Kaverne. 

Leber und Milz nicht palpabel. 

Keine Klopfempfindlichkeit des Schádels mit Ausnahme der 
rechten Stirnhülfte. Keine Differenz im Perkussionsschall Beide 
Augen sind stark nach links gewendet. Feinschlügiges Augen- 
zittern, das besonders dann auftritt, wenn Patient etwas fixiert. 
Die linke Pupille spurweise größer als die rechte. Die Pupillen 
reagieren prompt auf Licht und Akkommodation, ebenso konsen- 
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suell. Bei Aufforderung naclı rechts zu schauen, dreht Patient das 
linke Auge nach außen und oben, das rechte nach innen und 
oben. Bei Fixation eines Fingers nach rechts geht das linke 
Auge bis nahe zur Mitte der Lidspalte, das rechte nicht einmal 
bis dahin. Bei Fixation eines Nahpunktes geht das linke Auge 
bis gegen die Mittellinie, so daB es etwa 1 cm von den Tränen- 
punkten entfernt bleibt. Blick nach oben und unten ohne Störung. 

Zunge weicht etwas nach links ab. Rechter Arcus palato- 
glossus etwas tiefer stehend als der linke, Uvula nicht verzogen, 
wird beim Phonieren in normaler Weise gehoben. Heisere Sprache. 
Totale rechtsseitige Facialisparalyse, Gaumenreflex stark herab- 
gesetzt, Cornealreflex rechts infolge Lagophthalmus herabgesetzt. 
DAS R. scheint rechts stärker auslösbar zu sein als links, spur- 
weise Fußklonus links. A. S. X. beiderseits gesteigert. Babinsky, 
Oppenheim, Mendel-Bechterew negativ. 

21. Januar: Laryngoskopischer Befund (Dr. Dinolt): Ge- 
ringe Internusparese, keine Kadaverstellung der Stimmbänder. 

Durch Ausspritzen des Olres (mit 4 Spritzen) kommt es zu 
keinem Nystagmus, dagegen zu einer starken Tränensekretion 
am rechten Auge. Nach den Spülungen kein Drehschwindel, da- 
gegen Brechreiz. 

22. Januar: Motorische Kraft der Hände und Beine erhalten. 
Durch Kopfdrehung ist eine Bewegung der Augen nicht zu er- 
zielen. Nach 10 Rechtsdrehungen tritt beim Blick nach links ganz 
kurz dauerndes Augenzittern ein, jedoch kein echter Nystagmus, 
genau so nach 10 Linksdrehungen. Nach dem Drehen kein 
Drehschwindel, nur Schwanken im Kopfe und Brechreiz. Eine 
halbe Stunde nach dem Drehen erbricht der Patient. Spontanes 
Zeigen typisch. 

27. Januar: Vestibuläre Augenreflexe und subjektive Schwin- 
delsymptome wie früher. Links kalt, einmal leichtes Abweichen 
des rechten Armes nach rechts. Starke Tränensekretion am 
rechten Auge. 

29. Januar: Kein Rhomberg, keine Adiadochokinese. Holmes- 
Stewartscher Versuch typisch. Fingernasenversuch prompt. Beim 
Gehen geradeaus weicht Patient nach links ab, ebenso bei ge- 
schlossenen Augen. Flankengang ohne Besonderheiten. 

30. Januar: Kein Intentiontremor. P. S. R., gestern und heute 
absolut nicht auszulösen, auch nicht mit Jendrassik. A. S. R. 
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deutlich vorhanden. Oppenheim links spurweise positiv, Babinsky, 
Mendel-Bechterew negativ. Keine Schling- und Schluckbesch werden. 

2. Februar: P. S. R. beiderseits schwach, aber deutlich ۰ 
zulösen. 

8. Februar: Sausen im linken Ohre. Sensibilität der Mund- 
schleimhaut intakt, Geschmacksinn ohne Besonderheiten. 

11. Februar: Seit 2 Tagen eitert es aus dem linken Ohr 
infolge eines Furunkels im äußeren Gehörgang. Es ist auffallend, 
daß der Furunkel vollkommen schmerzlos ist, auch dann, wenn 
man mit der Pinzette darauf drückt. 

12. Februar: Augenspiegelbefund (Dr. Kominik). Rechtes 
Auge 6/9, linkes Auge 6/12. Links Spur eines Ödems an der 
Papille, sonst normaler Fundus. Geringe Hypermetropie beiderseits. 

13. Februar: Taktile Empfindung in den äußeren Gehör- 
gängen intakt. 

22. Februar: A. S. R. und P. S. R. beiderseits prompt und 
ohne Differenz. Starke NachtschweiBe. Zeitweilige abendliche 
Temperatursteigerungen bis 38^. 

24. Februar: Furunkel im äußeren Gehörgange abgeheilt. 
sen Vorbeizeigen nach dem Drehen. 

` 6. März: Ohrbefund (Prof. Dr. Alexander): Otoskopischer 
Befund beiderseits normal. Funktionsprüfung: Hörschärfe rechts 
normal, links annähernd normal. Vestibularapparat: auf keinem 
Reizwege Nystagmus auslösbar. Diagnose: Links Cochlearis- 
affektion leichtesten Grades, beiderseits infolge von supranukle- 
arer Stammerkrankung gehemmte Vestibularisreaktion (Tumor 
[Tuberkel] der Ponsgegend). 

Rechtsseitige, zentrale Gesichtsnervenlähmung. 

11. März: Bauchdeckenreflex herabgesetzt. Wenn man das 
rechte Auge verdeckt, so folgt das linke etwas über die Mittel- 
linie hinaus dem vorbeigeführten Finger, also weiter als wenn 
das rechte Auge offen ist. Für die Bewegungen des rechten 
Auges ist dieses Experiment ohne Belang. 

Röntgenbefund des Schädels (Prof. Dr. Schüller). Außer 
etwas verstärkten Venen nichts Auffallendes. 

16. März: Spontan wird von unten nach oben, sowie von der 
Seite her richtig gezeigt. Nach 10 Rechtsdrehungen kein Vor- 
beizeigen, nach 10 Linksdreliungen zeigt der rechte Arm deut- 
lich links vorbei. 
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26. März: Das linke Auge steht auch in der Ruhe etwa in 
der Mitte der Lidspalte, das rechte Auge stark medial und höher 
als das linke. Patient gibt folgende Selbstbeobachtung an: Wenn 
er einen Finger knapp vor seine Nase hält und das rechte Auge 
verdeckt, so sieht er den Finger mit dem linken Auge ganz gut. 
Im Augenblicke aber, da er das rechte Auge öffnet, sieht er den 
Finger nur mehr von rechts. 


Die Sensibilitätsprüfung ergibt leichte Hypästhesie im Ge- 
biete des linken Trigeminus (Öhrmuschekeinbegriften!) für Schmerz 
und Temperatur desgleichen in C, bis C, und an der Vorderfläche 
des Oberarmes; die gleiche Senusibilitätsstörung reicht rückwärts 
bis D,, läßt aber den Oberarm frei. Taktile Sensibilität intakt. 


29. Mürz: Patient klagt über Schmerzen in der linken Seite 
und über Durchfálle. Milz nicht palpabel. Gestern abend 397°. 
Tachykardie. 


30. März: Fortgesetzte Temperatursteigerung. Herztöne 
leise. 128 Pulse im Liegen bei 38:9? Temperatur, Puls leicht di- 
krot, links vorn unten Dämpfung, daselbst abgeschwächtes Atmen. 
Abdomen und Bauchdeckenreflexe rechts deutlich, links nichts 
auszulösen. P. S. R. deutlich, keine Nackensteifigkeit, kein Kernig. 


4, April: Pulsspannung sehr niedrig. 132 Pulse im Liegen. 
Temperatur 379, gestern abends 3879. Das rechte Auge steht 
zirka 1 bis 2 mm vom inneren Lidwinkel entfernt, das linke fast 
in Mittelstellung. Kopfbewegungen beeinflussen sehr wenig das 
linke, gar nicht das rechte Auge. Wenn man das rechte Auge 
verdeckt und durch das linke einen Finger fixieren lá8t oder 
bei Konvergenzblick wird das linke Auge bis in die Mitte der 
Lidspalte gebracht. Blick nach oben und unten nicht einge- 
Schránkt. Beim Blick nach links bleiben beide Augen zirka 1 bis 
2mm vom lateralen beziehungsweise medialen Augenwinkel ent- 
fernt, Pupillenreaktion normal. P.S. E. links spurweise, rechts 
nicht auszulósen. 


5. April: Vormittag vor dem Essen zweimal erbrochen. 
Patient gibt an, daB er vor dem Erbrechen keine Übelkeit ver- 
spürt habe. 

6. April: Bei grober Prüfung keine Hemianopsie. Rechter 
Facialis faradisch unerregbar, mit Ausnahme des oberen Astes, 
der ganz geringe Reaktion zeigt. 
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9. April: Temperaturabfall auf 36:89 Augenbefund unver- 
ändert. Beweglichkeit der Extremitäten frei. P. S. R. im Liegen 
nicht auszulösen, dabei keine willkürlichen Spannungen. 

11. April: Exitus. 

Die Diagnose lautete: Beiderseitige Lungentuber- 
kulose mit linksseitigem Exsudat, Solitärtuberkel in 
der rechten Ponshaube, der den rechten Abducenskern 
mit einbegreiftund zum TeildieMittellinieüberschreitet, 
Die Obduktion (Dozent ‚Dr. Th. Bauer) ergab: Kavernóse 
Tuberkulose der linken Lunge mit hochgradigem Em- 
pyem und Kompressionsatelektase. Progrediente, gra- 
nuläre Tuberkulose der rechten Lunge. Anwachsung der 
Spitze. Stauungshyperämie der Leber. Sukkulenter Milz- 
tumor. Solitärtuberkel im Bereiche des rechten, hinteren 
Ponsanteiles beim Übergange in die Medulla oblongata 
in der Größe einer Haselnuß und Verdrängung der 
linken Hälfte, beziehungsweise Kompression. Hämor- 
rhagische Pyelitis. . | 

Das Gehirn wurde uns in liebenswürdiger Weise von Herrn 
Dozenten Dr. Th. Bauer zur Verarbeitung überlassen, wofür 
wir ihm auch an dieser Stelle unseren besten Dank sagen; der 
Hirnstamm wurde nun in Serienschnitte zerlegt und die Gegend 
des Tuberkels selbst nach Weigert, van Gieson und mit Häm- 
alaun-Eosin gefärbt, während der übrige Teil des Hirnstammes 
nach Marchi behandelt wurde (Prot. d. neur. Inst. Nr. 3067). 

Die mikroskopische Untersuchung der Serie lehrte nun, daß 
der Tuberkel auf der rechten Seite der Medulla oblongata oral 
vom Nucl. Hypoglossus beginnt, dessen Areale selbst in den 
oralsten Partien allerdings schon kleinzellig infiltriert ist, ohne 
daß aber die Zellen des Kerns wesentlich Schaden gelitten 
hätten. Dagegen sind die oralsten Wurzelbündel des Nerven von 
dem rasch wachsenden Tuberkel affiziert. Die Schleifenkreuzung 
ist jedenfalls beendet, wenn der Tumor beginnt. 

In der Hóhe, wo die Cochleariskerne erscheinen (Quer- 
schnitt 7 bei Marburg), hat der Tuberkel bereits eine makro- 
skopisch deutlich erkennbare Keilform erreicht, deren Basis ven- 
trikelwürts, deren Spitze in der Medulla liegt. Er baucht den 
Kontur des Markes stark ventrikelwürts, das Ependym ist an 
dieser Stelle zum Teil gelockert, zum Teil gänzlich abgefallen. 
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Seite, die, wie schon erwähnt, vom Tuberkel direkt nicht er- 
griffen wurden, zeigen doch in ihrem medialen Abschnitt, der 
vorzugsweise dem Nucl. Deiters angehört, Hyperämie der Ge- 
fäße und eine geringgradige, kleinzellige Infiltration. Die Gan- 
glienzellen selbst scheinen allerdings auf dem  Eosinschnitt 
größtenteils unverändert. 

In der Höhe, wo die Endkerne des Trigeminus erscheinen 
(Querschnitt 11 bei Marburg), nimmt der Tumor rasch an Größe 
ab. Er zieht sich in das Innere des Marks zurück und nimmt 
etwa eine Eiform an. Eine viel größere Ausdehnung nimmt aber 
das tuberkulöse Granulationsgewebe ein, welches dorsal bis an 
das Ependym heranreicht, während es sich lateralwärts bis in die 
Endkerne des Trigeminus hinein erstreckt und hier besonders 
den motorischen Kern des Nerven schädigt. Der sensible Kern 
erscheint gesund, ebenso der Locus coeruleus. Ventral drückt der 
Tumor stark auf die mediale Schleife. Der Tuberkel zieht sich nun 
rasch ventralwärts zusammen und verschwindet bald vollständig. 

Die nach Marchi behandelten Teile des Hirnstammes er- 
gaben leider keine tadellosen Resultate, weshalb wir nur kurz 
über die sichtbar degenerierten Faserzüge berichten wollen, ohne 
uns in Einzelheiten einzulassen. Kaudal vom Tumor fanden sich 
deutliche Degenerationsschollen im medialen Anteile beider hinteren 
Längsbündel, die sich bis in das obere Halsmark verfolgen 
ließen. Ebenso ließ sich im Vließ der unteren Olive die zentrale 
Haubenbahn als degeneriert nachweisen. Oral vom Tumor fanden 
sich Degenerationsschollen in den beiderseitigen hinteren Längs- 
bündeln, die bis in die Gegend des Oculomotoriuskerns gesehen 
wurden, rechts fanden sich auch im Gebiete der medialen Schleife 
reichlich schwarze Körner. Der linke Nervus oculomotorius zeigte 
wohl in einzelnen Wurzelbündeln schwarze Körnchen, die aber 
viel kleiner und viel spärlicher verteilt waren als echte Degene- 
rationsschollen und deshalb wohl als Niederschlagsprodukte auf- 
gefaßt werden mußten. 





Die Symptome, durch die unser Patient am meisten auffiel, 
waren die Augensymptome, die in der Déviation conjuguée 
nach links, der Blicklähmung nach rechts, der ver- 
mehrten Tränensekretion am rechten Auge bei vesti- 
bulärer Reizung und schließlich der Pupillendifferenz 
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bestanden. Ein gewisses Interesse verdient auch das Verhalten 
der vestibulären Augenreflexe, doch ist darauf der eine von uns 
(Brunner) bereits eingegangen, weshalb wir 7 ENES auf 
seine Arbeit verweisen, 

Was nun die Blicklähmung nach der Seite des Herdes 
betrifft, so ist ja dieses Symptom bei Brückenerkrankungen 
Schon lange wohl bekannt, wenn auch in seinem Mechanismus 
noch. Jange nicht vollkommen geklärt. Das Problematische an 
diesem Symptom liegt darin, daß wir hier eine Parese eines 
Muskels auftreten sehen, für die sich zunächst kein krankhafter 
Prozeß verantwortlich machen läßt. Die Erklärungen, die für 
dieses merkwürdige Phänomen gegeben werden, sind im wesent- 
lichen zweierlei Art. Während die eine Reihe von Autoren die 
Blicklähmung durch Zerstörung eines im Pons oder Zwischen- 
hirn gelegenen supranuclearen Blickzentrums zustandekommen 
läßt (Foville, Féréol, Wernicke, Hunnius, Spitzer, v. Mo- 
nakow, Bárány, Bielschowsky), findet die andere Reihe der 
Autoren das anatomische Substrat für diese Assoziationsláhmung 
in einer Unterbrechung der vom Cortex zu den Augenmuskel- 
kernen herabziehenden Willkürbahnen (Bleuer, Marburg). Es 
ist aber wohl zu bedenken, daB beiden Erklürungsarten eine 
prázise anatomische Grundlage fehlt, denn es ist bis jetzt noch 
nicht gelungen, die Willkürbalınen für die Augenbewegungen im 
Hirnstamm zu demonstrieren und es ist bis jetzt ebensowenig 
gelungen, das postulierte Blickzentrum anatomisch genauer zu 
umschreiben. Die alten Angaben von Graux, Duval und La- 
borde, welche dieses Zentrum in den Abducenskern selbst ver- 
legen und sich die Wirksamkeit dieses Zentrums so vorstellten, 
daß es durch die Abducenswurzel auf das gleichseitige Auge 
einwirken solle, während sich andere Nervenfasern auf dem Wege 
über das hintere Längsbündel den Wurzelbündeln des Oculo- 
motorius zugesellen sollen, sind heute ganz unhaltbar, nachdem 
Wernicke und Spitzer in ihren Fällen von Blicklähmung auch 
nicht die Spur einer Veränderung in dem Wurzelbündel des 
Oculomotorius nachweisen konnten und nachdem Siemerling 
zeigen konnte, daß ein Herd im Abducenskern eben eine gleich- 
zeitige Abducenslähmung hervorruft, aber keine Blickparese !). 


1) Nußbaum hat schon 1887 die Angaben von Duval und Laborde 
an Katzengehirnen nachgeprüft und nicht bestätigen können. 
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Auch wir fanden den linken Nerv. oculomotorius intakt. Es hat 
daher schon Wernicke davon Abstand genommen, das pontine 
Blickzentrum in den Abducenskern selbst zu verlegen und hat 
es vielmehr in der Umgebung dieses Kerns gesucht. Diese An- 
gabe ist nun durchaus nicht präzise, sie wird es aber auch nicht 
durch die Angabe v. Monakows, der in den um den Aquädukt 
und in der Formatio reticularis gelegenen Zellen das pontine 
Blickzentrum vermutet. Wir haben in unserem Falle diese Zellen 
untersucht, in ihnen aber keine Degeneration gefunden. Damit 
glauben wir aber nicht, die Angabe v. Monakows direkt wider- 
legen zu kónnen, da ja auf der Hóhe des Abducenskerns auch 
Zellen der Formatio reticularis durch den Tuberkel zerstórt waren 
und man ja immerhin sagen könnte, daB es gerade diese Zellen 
sind, welche das pontine Blickzentrum in sich fassen. Immerhin 
müssen wir uns doch Marburg vollkommen anschließen und sagen, 
daB das Blickzentrum, wie es v. Monakow annimmt, sich ebenso- 
wenig genau umschreiben läßt, wie das von Wernicke angegebene. 
Eine ganz eigenartige Auffassung vertritt Spitzer. Der 
Autor hat in seinem Falle, bei dem der anatomische Befund sich 
mit dem unseres Falles fast vollkommen deckte, die Déviation 
conjuguée des yeux et de la téte als eine Störung in der der 
normalen Orientierung dienenden Reflextätigkeit aufgefaBt. Er 
stellt die Verhältnisse so dar, daB die wesentlichen Elemente 
der Orientierung, die Gesichtseindrücke, die Halssensibilitát und 
die Empfindungen des Ohrlabyrinths dem Gehirn als afferente 
Impulse zustrómen und so den sensiblen Anteil des der Orien- 
tierung dienenden Reflexbogens bilden. Diese zuströmenden Im- 
pulse, und zwar besonders die vom Auge und der Halsmusku- 
Jatur kommenden, werden in einem beim Menschen im Zwischen- 
hirn, beim Tier im Mittelhirn gelegenen Zentrum zusammen- 
gefaBt und nun auf den motorischen Schenkel des Reflexbogens 
übertragen, der die Bewegungen der Augen und des Kopfes re- 
guliert und der im hinteren Längsbündel verläuft. Wenn nun 
irgendwo in diesem Reflexbogen eine Unterbrechung stattfindet, 
so tritt eine Störung in der Orientierung ein, wie dies in dem 
Falle von Spitzer zutraf, wo der Tuberkel vor allem das rechte, 
hintere Längsbündel zerstörte. 
۱ Wir können uns der Auffassung Spitzers nicht an- 
schließen. Denn zunächst müssen wir Zweifel daran aussprechen, 
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ob in dem Falle Spitzers wirklich nur der motorische Schenkel 
des Reflexbogens zerstört war. Denn wir konnten in unserem 
Falle, dessen anatomisches Bild, wie schon erwühnt, fast voll- 
kommen demjenigen des Spitzerschen Falles glich, nachweisen, 
daß die vom Ohrlabyrinthe dem Gehirn zuströmenden Impulse 
vollkommen fehlten. Es besteht die höchste Wahrscheinlichkeit, 
daß ähnliche Verhältnisse auch in dem Falle von Spitzer be- 
standen haben. Das soll keine Berichtigung sein, sondern nur 
eine Ergänzung, da wir wohl wissen, daß die Orientierung im 
Raum, beziehungsweise ihre Rückwirkung auf das Individuum, 
die Erhaltung des Körpergleichgewichts, auch dann noch intakt 
ist, wenn die Tiefensensibilität und die Gesichtswahrnehmung 
verschont geblieben sind. 

Hingegen glauben wir aber betonen zu müssen, daß die 
Erklärung, die Spitzer für die merkwürdige Kopfhaltung seines 
Patienten angibt, nur für den Einzelfall gilt, gewiß aber nicht 
verallgemeinert werden darf. Der Patient hielt nämlich, wie 
schon erwähnt, den Kopf gesenkt und leicht nach rechts ge- 
wendet, dabei stellte sich bei jeder Veränderung der Kopfstellung 
Schwindel ein, weil nach der Erklärung Spitzers infolge Zer- 
störung beider hinteren Längsbündel bei jeder anderen Kopf- 
haltung die unwillkürlich regulierenden Impulse ausblieben. Nun 
waren ja auch in unserem Falle an einer Stelle beide Längs- 
bündel zerstört. Der Patient hielt wohl den Kopf leicht nach 
rechts gewendet, jedoch nur um sein Gesichtsfeld besser aus- 
nützen zu können, der Kopf ließ sich aber nach jeder Seite hin 
bewegen, ohne daß auch nur eine Spur von Schwindel auftrat). 
Dabei sei betont, daß auch wir Degenerationsschollen in den 
beiden hinteren Längsbündeln bis etwa zum Calamus scriptorius 


1) Dem eventuellen Einwand gegenüber, daß die Achsenzylinder des 
im Bereiche des Tuberkels gelegenen, hinteren Längsbündels erhalten sein 
konnten, wie dies Raubitschek seinerzeit für einen anders gelegenen 
Tuberkel behauptet hat, und daß aus diesem Grund die Ausfallserscheinungen 
von seiten des hinteren Längsbündels (Schwindel) gefehlt hätten, wollen wir 
erwähnen, daß sich erstlich in unserem Falle Nekrosen des Tumors auch 
im Bereiche des Fasc. long post. gefunden haben und es daher nicht zu er- 
warten ist, daß gerade die Achsenzylinder von der Nekrose verschont ge- 
blieben sein sollen, und daß zweitens Marburg die Befunde von Raubit- 
schek für gewöhnlich nicht bestätigen konnte, sie vielmehr als Ausnahms- 
befund hingestellt hat. 
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verfolgen konnten. Wieso der Patient Spitzers dieses eigen- 
tümliche Verhalten zeigte, können wir natürlich nicht entscheiden, 
immerhin könnte es sich aber hier um eine rein individuelle 
Besonderheit oder um ein nur funktionelles Sympton handeln. 

Wenden wir uns schließlich noch dem von Spitzer beim 
Menschen in das Zwischenhirn verlegten Blickzentrum zu, so 
müssen wir wohl auch die Frage des subcorticalen Blickzentrums 
überhaupt streifen, zumal ja diese Frage bis heute noch strittig 
ist. Die Gründe, die für die Existenz solch eines Zentrums an- 
gegeben werden, sind im wesentlichen zweierlei Art. Die einen 
Autoren (Wernicke, v. Monakow) postulieren solch ein Zentrum 
um die Konjugation der Augenbewegung — wir denken 
dabei vor allem an die Lateralbewegung — zu erklären, die 
anderen (Spitzer), um an einer Stelle des Gehirns die Be- 
einflussung der Augenbewegungen durch die sensiblen 
Impulse erfolgen zu lassen. 

Was die erstere Argumentation betrifft, so halten wir sie 
für unzureichend. Denn wir wissen, daß stets, von welcher 
Stelle des Gehirns auch immer Augenbewegungen ausgelöst 
werden, nie einzelne Muskeln, sondern stets Synergien innerviert 
werden. Das haben E. W. Hering, Bielschowsky und F.B. Hof- 
mann eindeutig nachgewiesen und darauf hat sich schon Broad- 
bent im Jahre 1866 bei seiner Erklärung der Blicklähmung ge- 
stützt. Die Stelle nun, wo diese Synergien zustande- 
kommen, liegt in den primären Augenmuskelkernen 
selbst. Wir stützen diese Behauptung mit den Versuchsergeb- 
nissen von Duval, Laborde, Knoll, Topolansky und Bern- 
heimer, die gezeigt haben, daß man durch direkte Reizung der 
Augenmuskelkerne Blickbewegungen erzeugen kann und daß 
diese Blickbewegungen erst dann ausbleiben, wenn durch einen 
Medianschnitt die beiderseitigen Kerne voneinander getrennt 
worden sind, daß also ein den primären Augenmuskelkernen 
übergeordnetes Blickzentrum, welches die Assoziation der Augen- 
bewegungen besorgt, wie es z.B. Adamück seinerzeit in die 
Gegend der vorderen Vierhügel verlegt hat, nicht besteht. 
Die Augenbewegungen, die man bei Reizung der Kerne des 
Vestibularis und bei Reizung der Flocculusrinde erhält, sind 
nicht in dem Sinne aufzufassen, daß in den erwähnten Gegenden 
des Hirnstammes das Assoziationszentrum für alle Augen- 
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bewegungen gereizt wird, sondern sind den Augenbewegungen 
homolog, welche durch Reizung der Großhirnrinde ausgelöst 
werden. Es gibt eben eine vestibuläre Blickbahn genau so, 
wie es eine corticale Blickbahn gibt. 

Was die zweite Beweisführung für ein subcorticales Blick- 
zentrum betrifft, so hat sich mit dieser Frage schon Bleuler be- 
schäftigt. Bleuler führt aus, daß die Aufgabe der Augenmuskeln 
bei der Ausführung der konjugierten Augenbewegungen bestimmt 
wird durch den Winkel, den die neue Blickrichtung mit der 
Ausgangsrichtung machen soll, durch die Ausgangsstellung der 
Bulbi, die Ausgangsstellung und die gleichzeitige Bewegung des 
Kopfes eventuell auch des ganzen Körpers, die Entfernung des 
zu fixierenden Objekts und daß alle diese in Form von zentri- 
petalen Reizen ankommenden Bestimmungen irgendwo zusammen- 
flieBen müssen, um in Verbindung mit dem Willensimpuls gleich- 
sam als Resultante eine Augenbewegung zu veranlassen. Es 
gelten also für die Augenbewegungen alle jene Gesetze, die 
Exner unter der Bezeichnung „Sensomobilität” zusammen- 
gefaBt hat. 

In áhnlicher Weise hat dann auch Spitzer die Annahme 
seines diencephalen Blickzentrums begründet, indem er angab, 
daB hier die für die Augenbewegungen wichtigsten, optischen 
Reize!) einströmen und daß von hier aus die motorischen Impulse 
für die Augenmuskelkerne ausgehen. Es ist ja richtig, daß beim 
Menschen die auf dem Wege des Optikus ausgelósten Augen- 
bewegungen die häufigsten sind, aber hier handelt es sich nicht 
um typische Reflexbewegungen, sondern um instinktive Be- 
wegungen, wie dies Exner schon lange betont hat, bei denen 
zur Auslósung der richtigen Muskelkontraktion ,die subcorticale 
Verarbeitung von Sinneseindrücken nótig ist, welche subcorticale 
Verarbeitung aber selbst wieder abhüngig ist von der durch den 
Willen lenkbaren Aufmerksamkeit". Diese physiologische Analyse 
deutet schon darauf hin, daB beim Zustandekommen dieser ,reflek- 
torischen” Augenbewegungen die Großhirnrinde in hohem 
Maße beteiligt sein muß und damit stimmen auch die Versuchs- 


1) Wir möchten hier hinzufügen, daß das nur für den Menschen und 
die Primaten gilt, da bei den niedrigeren Wirbeltieren der vestibuläre Ein- 
fluß auf die Augenbewegungen mindestens ebenso intensiv ist wie der optische. 
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ergebnisse von Karplus und Kreidl überein bei denen sich 
herausstellte, daß bei großhirnlosen Affen Lichtreize wohl stets 
zur Verengerung der Pupillen, „jedoch selbst sehr intensive zu 
keiner weiteren Reaktion führten”. Auch die Beobachtungen, 
die Goltz an seinem berühmten, groBhirnlosen Hunde machte, 
sprechen nicht für die Anschauung Spitzers. Denn Goltz 
konnte nur durch grelles Licht Blinzelbewegungen der Lider 
hervorrufen, von Augenbewegungen auf Lichtreize hin erwähnt 
Goltz nichts. Allerdings war bei diesem Hunde neben dem Groß- 
hirn auch zum Teil der Thalamus opticus zerstórt, jedoch das 
Mittelhirn war im wesentlichen intakt und gerade hier soll ja 
nach Spitzer beim Tiere das Blickzentrum liegen. Wir möchten 
schließlich noch hinzufügen, daB selbst die fein regulierenden 
Augenbewegungen, welche dadurch zustande kommen, daß das 
eine Netzhautbild etwa durch ein vorgehaltenes Prisma ver- 
Schoben wird und. welche als Fusionsbewegungen wohl bekannt 
sind, wahrscheinlich ebenfalls an den Cortex gebunden sind, ob- 
wohl sie willkürlich nicht ausgelóst werden kónnen. Denn 
Guillery hat gezeigt, daB schon in leichten Graden der Nar- 
kose diese Fusionsbewegungen ausblieben. Nichts gibt also 
Spitzer das Recht, den Mechanismus für die auf dem Wege des 
Optikus ausgelösten Augenbewegungen in toto subcortical zu 
sachen. Wir möchten vielmehr die Stelle, in der die 
optischen Eindrücke in oculomotorische Reaktionen 
beim Menschen umgesetzt werden, in den Cortex ver- 
legen und daher das Spitzersche Blickzentrum im 
Zwischenhirn als vorderhand unbewiesen ablehnen. Ähn- 
liche Erwägungen gelten auch für die übrigen, oben erwähnten, 
sensibel-regulierenden Einflüsse, die sicherlich auf die Augen- 
bewegungen einwirken, aber die Annahme eines subcorticalen 
Blickzentrums ebensowenig gestatten, wie die ebenso sicher be- 
stehenden sensiblen, den Gang beeinflussenden Impulse die An- 
nahme eines suboorticalen Gehzentrums zulassen. 

Wir haben uns erlaubt, so ausführlich auf die Frage des 
supranuclearen Blickzentrums einzugehen, weil bis in die jüngste 
Zeit an der Existenz solch eines Zentrums von sehr namhaften 
Forschern wie Bielschowsky festgehalten wird, obwohl Mar- 
burg 1911 vom anatomischen Standpunkte die Annahme eines 
supranuclearen Blickzentrums bereits abgelehnt bat. 
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Fragen wir uns nun, wieso also die pontinen Blicklähmungen 
zustande kommen, so müssen wir sie mit Bleuler und Mar- 
burg auf eine Unterbrechung der corticalen Blickbahn 
zurückführen. Nun hat Bleuler zuerst ein Schema für den 
Verlauf der Blickbahn konstruiert, nachdem allerdings schon 
vorher Hunnius eine schematische Darstellung der bezüglichen 
Verhältnisse gebracht hatte, die aber Bleuler mit Recht als 
unvollkommen zurückgewiesen hat. Bleuler nimmt einen Faser- 
zug an, der von der Hirnrinde zum gegenseitigen Abducenskern 
führt. Diese Bahn kreuzt im vorderen Teil des Pons und mit 
ihr verläuft bis in die Nähe des Abducenskerns die Bahn zum 
Kern des gegenseitigen Rectus internus. Diese Bahn kreuzt 
sich zum ersten Male zugleich mit der Abducensbahn, biegt dann 
nach vorne und überschreitet bald die Mediane noch einmal. Die 
Bahn für die Konvergenz verläuft ebenfalls am Abducenskern 
vorbei, kreuzt aber nur einmal die Mittellinie. 

Über den Verlauf dieser Bahnen im Hirnstamme macht 
Bleuler nur beiläufige Angaben. Die Bahn soll unmittelbar 
hinter den Vierhügeln kreuzen und dann wahrscheinlich nicht 
im ventrikulären Teil der Haube verlaufen, weil sie in der Ge- 
gend des Abducenskerns in größerer Entfernung vom Boden der 
Rautengrube erreicht werden kann. Die Umbiegungsstelle der 
Bahn zum Rectus internus geschieht wahrscheinlich nicht im 
Abducenskern, diese Bahn passiert wahrscheinlich nicht einmal 
den Abducenskern, wie das aus mehreren Fällen von Brücken- 
berden hervorgeht (Hallopeau, Huguenin). Die Bahn zum 
Rectus internus verläuft dann wahrscheinlich im hinteren Längs- 
bündel. 

In dem von Spitzer aufgestellten Schema ist die Lage der 
Bahnen genau bestimmt. Spitzer läßt die Blickbalın aus dem 
diencephalen Blickzentrum entspringen, in der hinteren Kom- 
missur die Mittellinie kreuzen und nun im hinteren Längsbündel 
bis zum Abducenskern verlaufen. Hier biegt dann die Internus- 
bahn um und verläuft im medialen Drittel des hinteren Längs- 
bündels zum Oculomotoriuskern zurück. Das Erhaltenbleiben 
der Konvergenzbewegung in manchen Fällen von Pönsläsionen 
erklärt Spitzer mit einer nur partiellen Schädigung der Internus- 
bahn. Obwohl die beiden angeführten Schemen in mehreren 
Punkten miteinander übereinstimmen, müssen wir doch die Aus- 
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führung von Bleuler denen Spitzers vorziehen, und zwar 
deshalb, weil die ersteren unbestimmter gehalten sind als die 
letzteren und dann auch, weil Spitzer angibt, daß die Blick- 
bahn im geschlossenen Zuge durch den Hirnstamm zieht. Denn 
wir müssen bedenken, daß eigentlich nur sehr wenige Tatsachen 
bezüglich des Verlaufes der Biickbahn beim Menschen fest- 
stehen. So geht aus den Versuchen von Bernheimer hervor, 
daß diese Bahn wahrscheinlich auch beim Menschen in toto die 
Seite kreuzen muß, da nach einem durch die Raphe des Mittel- 
hirns geführten Schnitte beim Affen weder von dem einen noch 
von dem anderen Gyrus angularis Augenbewegungen zu erzielen 
"waren. 

Doch schon die Frage, ob die Blickbahn wirklich bis zum 
Abducenskern verläuft, erscheint diskutabel Wir denken dabei 
z. B. an den Fall von E. Frey. Hier hatte ein Tuberkel den 
rechten Abducenskern samt der angrenzenden Partie des hinteren 
Längsbündels, sowie partiell die Wurzelfasern des linksseitigen 
. Abducens geschädigt. Die Läsion hatte also beiläufig dieselbe 
Ausdehnung wie in unserem Falle, nur reichte in dem Falle 
von Frey der Tuberkel weiter lateralwürts bis zum N. dentatus 
cerebelli etwa, und man hätte nun nach dem Sitz der Läsion 
eine rechtsseitige Blicklähmung erwartet. Indessen fand sich 
eine beiderseitige Abducensparese, ein Strabismus convergens 
paralyticus. Die Recti interni waren beiderseits intakt. Wir 
können uns zur Erklärung dieses Befundes nicht etwa auf die 
partielle Schädigung der linksseitigen Wurzelfasern des Abducens 
berufen, denn auch in unserem Falle hatte solch eine Schädi- 
gung der Wurzelfasern des gegenseitigen Abducens bestanden, 
dennoch war es zur Blicklähmung und nicht zum Strabismus 
convergens gekommen. Wir möchten uns vielmehr den merk- 
würdigen Befund in dem Falle von Frey so erklüren: es hat 
in dem wohl sehr chronisch verlaufenden KrankheitsprozeB zu- 
nächst eine Blicklähmung nach rechts bestanden. Dann aber 
hat die Patientin gelernt, ihren linken M. rectus internus zu 
gebrauchen in: ähnlicher Weise, wie auch in unserem Falle der 
linke M. rectus internus im Laufe der Beobachtung immer mehr 
an Bewegungsfreiheit gewann. Diese Annahme setzt aber voraus, 
daB nicht &lle Bahnen von der Hirnrinde zum Kern des Rectus 
internus zerstört waren. Da nun aber in dem Falle von Frey 


152 Dr. H Brunner und Reg.-Arzt Dr. A. Bleier. 


die Gegend des rechten Abducenskerns sowie die benachbarten 
Partien des hinteren Längsbündels zerstört waren, so ist es 
ausgeschlossen mit Spitzer anzunehmen, daß die Blickbahn im 
geschlossenen Zuge durch das hintere Längsbündel bis zum 
Abducenskern zieht, um hier zum Kern des Rectus internus um- 
zubiegen. Wir müssen annehmen, daß die Verbindung 
zwischen Hirnrinde und Augenmuskelkernen nicht durch 
einen geschlossenen Faserzug erfolgt, daß vielmehr 
diese beiden Regionen durch verschieden verlaufende 
Fasern miteinander verbunden sind und daB wahr- 
scheinlich bezüglich ihres Verlaufes dem Momente der 
individuellen Variabilitát, auf das vor allem Ober- 
steiner und Marburg hingewiesen haben, in vollem Um- 
fange Rechnung getragen werden muB. Wir wollen für diese 
unsere Auffassung weitere Beweise anführen. Ähnlich wie der Fall 
von E. Frey verhält sich ein von Wallenberg sehr genau be- 
schrievener Fall. Hier hatte intra vitam eine totale Lähmung 
` des rechten Abducens, jedoch ohne irgend eine Beteiligung des 
linken Internus, also ohne eine Spur einer konjugierten Augen- 
muskellähmung bestanden. Dabei war das rechte Auge etwas 
nach innen gezogen infolge einer Kontraktur des rechten In- 
ternus. Die klinische Diagnose lautet: „Läsion der rechtsseitigen 
Abducenswurzeln auf ihrem Wege vom Kern bis zur Außenseite 
der rechten Pyramide." Der anatomische Befund ergab einen 
Blutherd, welcher die rechtsseitigen Wurzelfasern des Abducens 
ventromedial vom Kern unterbrach, daneben aber auch den Kern 
selbst bis auf einen dorso-medialen Rest zerstörte. Überdies 
waren durch den Herd der rechte Nucl. Deiters, der frontale 
Abschnitt des dorsalen Acusticuskerns, sowie die lateralsten 
Fasern des rechtsseitigen F. long. post. zerstört. Es sei mir 
nun gestattet, die Erklärung Wallenbergs für das Fehlen 
einer Blicklähmung in diesem Falle zu wiederholen: „Die konju- 
gierte Lähmung könnte am Anfang bestanden und allmählich 
erst sich ausgeglichen haben. Für diesen Ausgleich kommen 
wieder zwei verschiedene Ursachen in Betracht: entweder der 
Bulbus oculi dextri war durch die Kontraktur des rechten In- 
ternus soweit nach innen gedreht, daß die Hornhaut fast ganz 
hinter dem inneren Lidwinkel verschwand. Die Cornea war 
durch Keratitis neuroparalytica getrübt, das Auge daher nahezu 
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blind, mit anderen Worten, das rechte Auge war vom Sehakt 
ausgeschlossen, es verhielt sich also wie ein verdecktes Auge. 
Es ist aber bekannt, daB die konjugierte Parese des Internus 
häufig aufhört, wenn das andere Auge verdeckt wird (Monakow), 
oder von den beiden Hauptwegen, auf denen wahrscheinlich die 
seitlich konjugierten Augenbewegungen zustande kommen — 1. die 
vom Zwischenhirn und dem N. Darkschewitsch zum Abducens- 
und Oculomotoriuskern innerhalb des F. lorg. post. herab- 
steigenden Bahnen und 2. den vom N. Deiters zum gleichseitigen 
Abducenskern und gekreuzten Trochlearis- und Oculomotorius- 
kernen gelangenden Fasern (ebenfalls via F. long. post.) — ist ` 
die erstere bei den hóheren Sáugern, speziell beim Menschen, 
anscheinend hóher entwickelt als bei anderen Vertebraten und 
kann infolgedessen nach Zerstórung der zweiten Bahn noch 
allein eine konjugierte Bewegung des Rectus internus auslösen. 
Daß diese zweite Bahn hier in der Tat zerstört ist, folgt nicht 
allein aus der Lüsion des Deiters, aus dem sie entspringt und 
des Abducenskerns, den sie durchquert, sondern auch aus der 
sekundären Degeneration der äußeren und mittleren Abteilung 
des rechten und der inneren Abteilung des linken F. long. post. 
Die erste Bahn ist in unserem Falle als im wesentlichen intakt 
zu bezeichnen . . . Ob dem Umstande, daB mit Ausnahme 
lateralster Fasern der F. long. post. nicht vom Herd tangiert 
ist, in einem Zusammenhange mit dem Fehlen dauernder, konju- 
gierter Blicklähmungen gebracht werden muß, lasse ich dahin- 
gestellt, denn in dem von P. Meyer beschriebenen Falle, der 
 &nnáühernd dieselbe Lokalisation und Ausdehnung des Krankheits- 
herdes aufwies wie der unsrige, war neben dem Abducens der 
Herdseite auch der Internus der anderen Seite dauernd gelühmt." 
In ähnlicher Weise hat sich dann Wallenberg bei Besprechung 
eines zweiten Falles geäußert. Diese Beobachtungen von 
Wallenberg sind sehr wichtig, allein mit der Erklärung ihres 
Zustandekommens können wir uns nicht einverstanden erklären. 
Denn daß die Keratitis neuroparalytica nichts mit dem Fehlen 
einer echten Blicklähmung zu tun hat, erhellt schon daraus, daß 
solch eine Keratitis in dem Falle von Frey, sowie in dem 
zweiten Falle von Wallenberg nicht bestanden hat und es 
doch nicht zu einer Blicklähmung gekommen war, ganz abge- 
sehen davon, daß die Beobachtung, wonach die Beweglichkeit 


154 Dr. H. Brunner und Reg.-Arzt Dr. A. Bleier. 


des einen Auges zunimmt, wenn man das andere verdeckt, ganz 
‚und gar nicht einwandfrei feststeht, wie das Bielschowsky 
vor kurzer Zeit erst dargetan hat. Auch die zweite Erklärungs- 
art von Wallenberg kann nicht befriedigen, denn es ist nicht 
zu verstehen, warum der Autor eine „zum Abducens- und Ocu- 
lomotoriuskern innerhalb des F. long. post. herabsteigenden 
Bahn” als im wesentlichen intakt bezeichnen kann, wenn die 
-äußere und mittlere Abteilung des rechten und die innere Ab- 
teilung des linken F. long. post. sekundär degeneriert waren, 
und es ist weiter nicht zu verstehen, weshalb in dem Falle von 
P. Meyer bei gleichem Sitze der Läsion sich doch eine Blick- 
lähmung eingestellt hat. Wir möchten uns vielmehr die Ver- 
hältnisse ebenso erklären, wie wir das bei dem Fall von E. Frey 
getan haben, zumal Wallenberg ausdrücklich betont, seinen 
Patienten zirka ?/, Jahr lang beobachtet zu haben. 

Ähnliche Erwägungen gelten auch z.B. für den Fall von 
Kaplan und Finkelnburg, wo ein Erweichungsherd das linke 
hintere Lángsbündel schwer, das rechte nur leicht geschädigt 
hatte, ohne daß intra vitam die Augenbewegungen gestört waren. 
. Im Gegensatze hiezu hatte in dem Falle von Potts und Spiller 
ein Tuberkel, der das linke hintere Längsbündel zerstört, den 
Abducenskern verschont hatte, eine Blicklühmung nach links 
erzeugt. Der viel zitierte Fall von Bertelsen und Roenne, bei 
dem sich nur einzelne Marchi-Schollen in beiden Längsbündeln, 
dabei aber eine beiderseitige Blicklähmung gefunden hatte, kann 
hier nicht verwendet werden, da bei dem Patienten eine Polioence- 
.phalitis superior, also ein entzündlicher Prozeß bestanden hat, da 
ferner der Patient eine Lues durchgemacht hatte und während 
Ger Beobachtungszeit das Sensorium niemals vollkommen frei war. 

In gewisser Hinsicht sprechen für unsere Anschauung auch 
die Ergebnisse der experimentellen Forschung. Aus den 
mehrfachen diesbezüglichen Untersuchungen heben wir nur die 
.Arbeiten von J. Piltz und Bernheimer insbesondere hervor. 
Piltz fand nach Exstirpation des frontalen Augenmuskelzentrums 
bei Kaninchen und Hunden sekundür degenerierte Fasern im 
medialen Abschnitt des Pes pedunculi, die zum Teil gegen den 
gleichseitigen, zum Teil gegen den gegenseitigen Oculomotorius- 
kern zogen, ohne aber den Kern direkt zu erreichen. Nach Ex- 
stirpation einer ziemlich großen Partie der Augenregion F (Munk) 
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zusammen mit dem parietalen Augenmuskelzentrum fanden sich 
degenerierte Fasern in der lateralen Abteilung des Pes pedun- 
culi, die meist in das tiefe Mark des vorderen Zweihügels zogen 
und sich hier verloren. Nicht viel erfolgreicher hat Bernheimer 
an Affen experimentiert. Bernheimer zerstórte den Gyrus an- 
gularis, konnte reichliche Degenerationsschollen im vorderen 
Schenkel der inneren Kapsel sehen, ohne aber eine Faser direkt 
bis zu den Augenmuskelkernen verfolgen zu kónnen. Wir móchten 
uns diese negativen Ergebnisse damit erklären, daB die supra- 
nuclearen Augenmuskelbahnen nur unmittelbar unterhalb des 
Cortex als geschlossener Faserzug angetroffen werden können, daß 
diese Fasern sich aber dann im Hirnstamme aufsplittern und auf 
verschiedenen Wegen teils direkt zu den Augenmuskelkernen ziehen, 
worauf der Befund von Marchi-Schollen in den Augenmuskel- 
kernen bei ausgiebiger Exstirpation des corticalen Blickzentrums 
spricht, teils durch Vermittlung von Schaltzellen!) zu diesen 
Kernen gelangen. Daher kommt es, daß man bei Exstirpation 
des corticalen Blickzentrums im Hirnstamme keine Anhäufung 
von Marchi-Schollen finden kann. Mit dieser Anschauung stimmt 
auch die Auffassung überein, die seinerzeit Hoche aussprach, 
als er angab, daß es verschiedene Wege gibt, deren Unter- 
brechung die Ausfallserscheinungen der Facialis- und Zungen- 
lähmung zustandekommen läßt. Teleologisch ist diese Anordnung 
der supranucleären Blickbahn wohl verständlich, weil da- 
durch verhindert wird, daß durch jeden kleinsten Herd im Hirn- 
stamm die für das Leben des Menschen so wichtigen Augen- 
bewegungen dauernd gelähmt werden, hingegen wird dadurch 
die Verwertung der Blicklähmung zur topischen Dia- 
gnostik von Brückenerkrankungen bedeutend erschwert. 

Ein weiteres Symptom, durch welches unser Patient auf-: 
fiel, war die Déviation conjuguée nach links. Für das Zustande- 
kommen dieses Phänomens hat Bleuler vor allem drei Möglich- 
keiten angeführt: es kann sich 1. um eine sekundäre Kontraktur, 
2. um einen Reizzustand der gegenseitigen Blickbahn und 3. um 


1) Wir verstehen darunter mit v. Monakow Zellen, „welche durch 
Aufsplitterung ihres Fortsatzes mehrere Nervenzellen ihrer nüheren und 
weiteren Umgebung miteinander verbinden", ohne aber in dem Zusammen- 
schlusse solcher Zellen ein funktionell übergeordnetes, supranucleares Blick- 
zentrum zu sehen. ۱ 
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eine Zwangsbewegung handeln. Was den ersten Faktor betrifft, 
so gibt ja Bleuler selbst zu, daß man in solchen Fällen selten 
einen gleichzeitig bestehenden, zentralen Reizzustand wird aus- 
schließen können, immerhin ist aber das Phänomen der sekun- 
dáren Kontraktur für das Zustandekommen der Déviation conju- 
guée sicher von Bedeutung. Hingegen möchten wir nicht glauben, 
daß auf irgendwelche Impulse hin es zu einer Deviation conju- 
guée als Zwangsstellung der Augen kommen wird, es sei denn, 
daB in dem Krankheitsbilde auch Symptome funktioneller Er- 
krankung mitspielen. Die Annahme Bleulers, daB durch den 
Wegfall gewisser zentripetaler Bahnen der Tonus synergischer 
Muskeln aufgehoben werden könnte, so daß die Ruhestellung des 
Auges in die Richtung der Antagonisten verlegt wird, analog 
dem Brondgeestschen Phánomen, den Stellungsanomalien an 
den Extremitäten nach Durcbschneidung der sensiblen Wurzeln, 
erscheint uns durchaus wahrscheinlich. Sicher jet aber das wich- 
tigste Moment, durch welches eine Blickablenkung zustande- 
kommen kann, in der Reizung der gegenseitigen Blickbahn ge- 
legen und gerade dieses Moment hat ja Marburg einer genaueren 
Analyse unterzogen. 

Marburg unterscheidet 2 Formen der Déviation con- 
juguée, eine hemiplegische, die auf einer Pyramidenreizung 
beruhen dürfte und eine vestibuläre Form, die als Reizungs- 
und Lähmungssymptom. der vestibulo-oculomotorischen Bahnen 
auftreten kann. Zu welcher Form gehórt die Blickabweichung 
in unserem Falle? Die hemiplegische Form kónnen wir aus- 
schließen, denn erstlich saß der Herd in unserem Falle zu spinal 
und zweitens fehlten andere auffallende Pyramidensymptome !). 
.Es bleibt daher nur übrig an eine vestibuläre Form der Dévia- 
tion zu denken. 

Daß eine vestibulär bedingte Blickabweichung bei pontinen 
Herden vorkommen kann, ist gewiß. In dieser Hinsicht schließen 


1) Den passageren Ausfall des Patellarsehnenreflexes bei unserem Pa- 
tienten führen wir nicht auf den Wegfall des tonisierenden Einflusses von 
den rechten Vestibulariskernen her (Marburg) zurück, ebensowenig aut 
Diaschisiswirkung (v. Monakow) oder eine Verletzuug des Corp. restiforme 
(Wallenberg), das ja bei uns vollkommen intakt war, sondern auf den 
Druck, den der Tuberkel ausübte, wie man das ja auch sonst bei Hirn- 
tumoren sieht. (Läsion der hinteren Wurzeln?) 
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wir uns Marburg und Bonnier vollkommen an, trotz des Ein- 
spruches, den in jüngster Zeit Antoni erhoben hat. Dieser Autor 
nimmt nämlich an, daB es nur eine von der Rinde ausgehende 
Blickbahn gibt und stützt sich dabei wesentlich auf die Tat- 
sache, daß in leichten Graden der Narkose die bekannten, reak- 
Deen Augenbewegungen bei passiven Kopfdrehungen ausbleiben, 
woraus er mit Gerz schließt, daß die Gegenbewegungen der 
Augen bei schnellen passiven Kopfbewegungen nicht vestibulärer, 
sondern corticaler Natur sind. Dagegen ist viel einzuwenden. 
Wenn bei passiven Kopfbewegungen in leichter Narkose die 
Gegenbewegungen der Augen fehlen, so muB man bedenken, daß 
‘erstens die Kopfbewegungen ja nur einen sehr schwachen Reiz 
für das Labyrinth darstellen, weshalb ja Bárány statt der von 
Bielschowsky empfohlenen Kopfbewegung die experimentelle 
Reizung des Labyrinths zur Diagnostik der Augenmuskel- 
lähmungen empfohlen hat, daß zweitens ein Narkotikum ja nicht 
nur auf den Cortex, sondern auch auf das Labyrinth einwirkt 
und daß drittens die reaktiven Augenbewegungen bei manchen 
Personen willkürlich gehemmt und also überhaupt nicht ausge- 
löst werden köunen, was ja auch bei den leicht narkotisierten 
` Untersuchungspersonen Antonis der Fall gewesen sein konnte. 
Hingegen ist der direkte EinfluB des Vestibularapparates auf die 
Augenbewegungen so vielfach von Physiologen (Breuer, Hógyes, 
Bárány, Bartels, Leidler, Rothfeld u. v. a.) und Histologen 
(Cayal, Muskens u. a.) untersucht worden, daß man heute wohl 
eine vestibuläre Blickbahn als sicher bestehend anerkennen muß, 
Und daß tatsächlich auch beim Menschen durch einen Herd im 
zentralen Vestibularisgebiet eine Déviation conjuguée ausgelöst 
werden kann, scheint uns der Fall von Wildberger zu beweisen. 
Hier fand sich ein mächtiger Blutherd in der linken Hälfte des 
Hirnstammes, der auch den oralen Teil der Vestibulariskerne 
zerstörte, wobei eine Déviation conjuguée nach rechts bestand, 
die im Laufe eines Monats zurückging, dann wieder auftrat. Der 
Fall wurde leider nur makroskopisch untersucht, aber nach den 
Abbildungen, die Wildberger beigibt, ist zu ersehen, daB eine 
organische Zerstórung des Deitersschen Kerns nicht nur ,hóchst. 
wahrscheinlich”, sondern wohl sicher bestanden hat. Die Annahme, 
daB die Déviation conjuguée in solchen Fállen durch eine Lásion 
der gekreuzten Blickbahn (vom Cortex her) erklärt werden kann 
11* 
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(Antoni), stünde zunächst im Widerspruch mit einer Angabe, 
die Antoni im Anfang seiner Ausführungen macht, wonach bei 
subcorticalen Herden die Déviation conjuguée fehlt, und zwar 
desbalb, weil in diesem Fall die vom corticalen Blickzentrum 
zum gegenseitigen corticalen Blickzentrum ziehenden Hemmungs- 
bahnen erhalten sind. Nun ist allerdings diese Annahme Antonis 
falsch, denn daB sich auch bei pontinen Herden Blickabweichungen 
finden, ist eine langbekannte Tatsache, aber dennoch erkláren 
wir die Déviation conjuguée im Fal von Wildberger nicht 
durch eine Zerstórung der gekreuzten, corticalen Blickbahn, 
sondern durch eine teilweise Zerstórung der linken Vestibularis- 
kerne, weil nach unseren obigen Ausführungen ein Herd im Hirn- 
stamme nur ausnahmsweise alle Verbindungen zwischen Cortex 
und Augenmuskeln zerstóren kann. 

Ähnlich möchten wir uns einen Fall von Wallenberg er- 
klären, bei dem Wallenberg auf Grund einer länger bestehenden 
rechtsseitigen Abducenslähmung, einer rechtsseitigen Facialis- 
parese, linksseitigen Ataxie, Astereognose und Störung der Be- 
rührungsempfindung, besonders an der oberen Extremitát eine 
Blutung annimmt, die rechts zwischen Flp., VII. b, Nft., N. VI, VI 
und Nrtg. liegt. (Fig. 29 des Marburgschen Atlas. Der Patient 
war ein Potator strenuus, der wührend der ganzen klinischen Be- 
obachtungszeit nie ein vollkommen klares Sensorium zeigte, der 
weiter eine im Zeitraum von zirka 2 Monaten zurückgehende Dé- 
viation conjuguée der Augen und des Kopfes nach links, Spontan- 
nystagmus nach links und rechts mit Právalieren des Linksnystag- 
mus und spontanes Fallen nach links aufwies. Dabei waren die Er- 
gebnisse der kalorischen Labyrinthreizung typische. Auf Grund der 
letztgenannten Symptome, auf Grund der Tatsache weiter, daB es 
sich um einen Potator strenuus handelte, móchten wir doch eher 
glauben, daB es sich um eine multiple Erkrankung des Hirnstamms 
handeln könnte und möchten weiter glauben, daB die Déviation 
conjuguée nach links, die durch die Diagnose Wallenbergs eigent- 
lich nicht aufgeklürt ist (ebenso wie das spontane Fallen), durch 
eine kleine Blutung in den linksseitigen Vestibulariskern bedingt 
sein könnte. Dagegen spräche auch nicht das positive Ergebnis 
der kalorischen Labyrinthreizung, da ja nicht das ganze Vesti- 
bularisgebiet zerstört sein mußte. Wir hätten es also auch hier 
mit einer vestibulär bedingten Déviation conjuguée zu tun. 
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Mit diesen Ausführungen wollen wir nur dartun, daB es 
vestibulär bedingte Blickabweichungen, wie sie Marburg und 
Bonnier annehmen, sicher gibt. Jedoch es ergibt sich auch aus 
obigen Fällen, daß diese Blickabweichungen 1. meist durch 
akute Erkrankungen hervorgerufen werden (Blutungen); 
2. passagerer Natur sind. Dadurch erklärt es: sich auch, daß 
z. B. in dem Falle v. Economos, in dem ein Tuberkel fast das 
ganz linksseitige Vestibulariskerngebiet zerstört hatte, sich keine 
Veränderungen an den Augenmuskeln fanden. Es hängt also 
ganz davon ab, in welchem Zeitpunkt der Erkrankung man solche 
Fälle zu sehen bekommt, genau so wie das ja nach den obigen 
Ausführungen auch bei der Blicklähmung der Fall ist. Dadurch 
erklärte es sich aber auch, weshalb in unserem Falle die Devia- 
tion conjuguée nicht vestibulär bedingt sein konnte. Denn daß dies 
nicht der Fall war, geht unzweideutig daraus hervor, daß ja 
in unserem Falle beiderseits der Vestibularapparat un- 
erregbar war. | 

Wie sollen wir nun in unserem Falle die Blickabweichung 
erklären? Wir möchten folgendes annehmen: Die mikroskopische 
Untersuchung zeigte, daß die vom Tuberkel ausgehende kol- 
laterale Entzündung auch den linksseitigen Abducenskern er- 
griffen hatte. Dadurch wurde eine Blickrichtung nach links hervor- 
gerufen, eben die Déviation conjuguée nach links. Im Laufe der 
Zeit klang die Entzündung ab, am linken Auge gewann so der 
M. rectus internus allmählich wieder seine Funktionsfähigkeit, 
das Auge ging wieder in seine Mittelstellung. Am rechten Auge 
blieb der Strabismus convergens bestehen, da ja der rechte M. 
rectus externus infolge Kernlühmung dauernd funktionsunfähig 
war. Damit greifen wir auf eine Erklárung zurück, die vor Jahren 
Knies gegeben hat, als er annahm, daf sich in gewissen Füllen 
von kombinierter Blicklähmung und Blickabweichung wahrschein- 
lich „zugleich der benachbarte Abducenskern in einem gewissen 
Reizzustande” befunden habe. 

In aller Kürze wollen wir nun noch auf die zwei letzten 
Symptome aufmerksam machen, die wir an unserem Falle be- 
obachten konnten. Das ist zunächst die Anisokorie. Die Er- 
klärung für diese Erscheinung können wir vorderhand noch 
nicht einwandfrei geben. Jedenfalls möchten wir die Möglich- 
keit, daß es sich hier um eine Folgeerscheinung des ungleich- 
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mäßigen Druckes im Schädelinnern handelt (v. Economo), aus- 
schließen, und zwar deshalb, weil es sich in den meisten hieher 
gehörenden Fällen stets um eine herdgleichseitige Miosis 
handelt (Wildberger, Bregmann, Wernicke, v. Economo, 
unser Fall u. a), ganz abgesehen davon, daß man auch bei nicht 
raumbeschränkenden Prozessen in der Brücke Pupillenstörungen 
gefunden hat, wie das ja auch v. Economo erwähnt. Wir 
möchten uns vielmehr zur Erklärung der herdgleichseitigen 
Miosis in unserem Falle Breuer und Marburg anschließen und 
eine Läsion sympathischer Fasern annehmen, die in der Pons- 
gegend bereits ihre Kreuzung vollendet haben. Ob nun diese 
pupillenerweiternden Fasern in den dorso-medialen Partien der 
Sub. reticularis verlaufen, wie dies Breuer und Marburg an- 
nehmen oder im hinteren Längsbündel, wie dies Kohnstamm 
vermutet, läßt sich an unserem Falle nicht entscheiden. 

Schließlich wollen wir noch kurz auf die Epiphora am 
rechten Auge bei kalorischer Reizung des Vestibular- 
apparates aufmerksam machen. Eine ähnliche Beobachtung 
hat vor kurzem Ruttin veröffentlicht. Daß es sich in unserem 
Falle nicht um das bekannte, bei inkompletten Facialislähmungen 
auftretende Tränenträufeln handelt, beweist schon der Umstand, 
daß dieses Tränenträufeln nicht auftrat, wenn der Vestibular- 
apparat nicht gereizt wurde. Wir haben es hier vielmehr mit 
einer pathologischen Steigerung des bekannten Reflexes zu 
tun, der darin besteht, daß normalerweise bei kalorischer Reizung 
des Innenohres verstärkte Tränensekration auftritt. Kisch hat 
in jüngster Zeit diesen Reflex näher studiert und ihn für einen 
Trigeminus-Facialisreflex erklärt, Wir können uns dieser An- 
schauung nicht anschließen, da ja in unserem Falle der Facialis 
gerade auf der Seite komplett gelähmt war, auf der sich die 
Epiphora fand!). 

Zum Schlusse sei uns noch gestattet, auf die linksseitige, 
also herdgegenseitige Schwerhörigkeit unseres Patienten 
hinzuweisen. Wir müssen wohl diese Tatsache mit der Zer- 
störung der gekreuzten, sekundären Hörbahn durch den Tuberkel 
erklären, stehen aber mit dieser Beobachtung in Widerspruch 
mit der Angabe Marburgs, wonach sich bei pontinen Herden 


1) Es wäre möglich, daß hier der N. salivatorius (Kohnstamm) und 
der Nerv. intermedius eine Rolle spielen. 
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meist eine inkomplette, herdgleichseitige Schwerhörigkeit findet. 
Dagegen stimmt unser Fall mit der Erfahrung von Weinland 
überein, wonach in denjenigen Fällen, „wo Schwerhörigkeit intra 
vitam bemerkt und post mortem Degeneration der lateralen 
Schleife gefunden wurde, erstere allein oder hauptsächlich auf 
der gekreuzten Seite sich bemerkbar macht” (cit. nach Sieben- 
mann). Man sieht schon aus diesen kurzen Angaben, daß eine 
nähere Bearbeitung dieser Fragen sehr erwünscht wäre, denn 
das bekannte und ausgezeichnete Referat von Siebenmann 
liegt denn doch schon ziemlich weit zurück. Allerdings ist die 
Diagnose einer zentralen Schwerhörigkeit nicht leicht zu stellen, 
wie dies schon Wernicke, Siebenmann u. a. betont haben, 
wenn nicht eine Untersuchung des peripheren Gehörorgans 
vorangegangen ist. Auch geht es nicht an, daß z.B. Bregman 
in seinem Falle Schwerhörigkeit diagnostiziert, ohne daß das 
Sensorium des Patienten völlig geklärt war. Es ist aber zu er- 
warten, daß bei Berücksichtigung aller dieser Faktoren die 
semiotische Bedeutung der Störungen des Gehörsinns für Er- 
krankungen des Hirnstammes eine höhere werden wird und daß 
gerade durch das Studium geeigneter Fälle das klinisch nicht 
genügend bearbeitete Problem der zentralen Hörleitung, das ja 
vor allem durch Beobachtungen am kranken Menschen studiert 
werden kann, einer Lösung näher gebracht werden wird. 
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Zur Anatomie des Klangstabs. 
. Von 
Dr. Ernst Splegel, 
Assistent am Neurologischen Institut. 


(Mit 2 Abbildungen im Text.) 


Die Striae medullares zeigen bekanntlich in ihrem lateralen 
Verlauf eine große Variabilität, während ihre Beziehungen zum 
Nucl. funiculi teretis, in dem sie zum Teil eine Faserunterbrechung 
erleiden, als konstant anzusehen sind. So schien es naheliegend, 
den als Klangstab seit Bergmann bekannten Faserzug, der 
manchmal schon makroskopisch am Boden des vierten Ventrikels 
von der Mittellinie schief oro-lateralwürts verfolgbar ist, den 
Striae medullares gleichzustellen und als die extremste Variation 
dieser Stránge anzusehen. 

Um dies zu beweisen, schien es notwendig, den Verlauf des 
Klangstabs näher zu untersuchen; nur wenn sich ähnliche Ver- 
bindungen dieses Bündels erweisen ließen, wie sie für die Striae 
medullares angenommen werden, konnte eine Analogisierung ge- 
rechtfertigt erscheinen. Ich wählte aus dem Material des Neuro- 
logischen Instituts 6 Fälle von makroskopisch deutlich entwickeltem 
Klangstab, die nach der üblichen Zelloidineinbettung teils in 
Frontal- respektive Sagittalebenen geschnitten wurden, teils 
wurden Ebenen senkrecht auf den Boden der Rautengrube und 
parallel zur Richtung des makroskopisch sichtbaren Klangstabs 
gewählt, so daß die Möglichkeit bestand, dieses Gebilde in seiner 
ganzen Längsausdehnung an einem Präparate zu überblicken. 

Die Durchmusterung der nach Weigert respektive W eigert- 
Pal gefärbten Serien ergab folgendes: 

Fall 1. Schnittrichtung entsprechend dem Verlaufe des 
Klangstabs von medio-kaudal nach latero-oral. Das spinale Ende 
des Klangstabs ist gegen einen gut entwickelten Nucl. fun. ter. 
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verfolgbar und strahlt teils an diesem vorbei, teils durchsetzt es 
ihn, um der Raphe zuzustreben. Oral sieht man medial vom 
Corpus restiforme schräg getroffene Faserbündel von verschiedener 
Dicke, anscheinend dem Corpus juxtarestiforme zugehörend. Hart 
unter dem Ventrikelboden selbst, denselben etwas vorbuchtend, 
liegt der Klangstab, der noch eine Strecke weit an. der Umran- 
dung des vierten Ventrikels, während sie nach dorsal umbiegt, 
zu verfolgen ist. Seine schräg getroffenen Fasern sind durch ihr 
dünnes Kaliber gut von den lateral liegenden Systemen des 
Corpus juxtarestiforme abgrenzbar. Bald aber wird die laterale 
Kontur des Stranges undeutlich, so daB er nicht mehr von den 
zum Kleinhirn strebenden Fasern differenziert werden kann. 

Fall 2. Sagittalserie. Beiderseits von der Mittellinie ziehen 
sagittal verlaufende Faserzüge; am linken ist deutlich der Ur- 
sprung aus dem N. fun. ter. zu erkennen, am rechten ist das 
Verhültnis zu diesem Kern weniger ausgesprochen. Sie ziehen 
beide bis über das Facialisknie, dann werden ihre dünnen Fasern 
spärlicher und sind weiter vom Fasernetz des Ventrikelgraus 
nicht zu entwirren. Striae medullares sind links gut entwickelt. 

Fall 3. Frontale Schnittricbtung. Der N. fun. ter. ist deut- 
lich entwickelt, die Bündel des Klangstabs liegen ihm medial. an, 
senden ibm aber auch Fáserchen zu. Nach oral läßt sich der 
Klangstab bis über das Facialisknie hinaus verfolgen, hier sieht 
man schlieBlich seine dichten, feinen Fäserchen medial von 
Bracchium conjunctivum an der dorso-lateralen Ventrikelwand 
eine kurze Strecke emporsteigen, doch bald wird ihre weitere 
Verfolgung in dem dichten subependymalen Fasernetz unmöglich. 

Fall 4. Schnittrichtung frontal. Sowohl die Striae medullares 
als auch der Conductor sonoras ziehen zu einem deutlich ent- 
wickelten N. fun. ter. In den Verlauf der Striae medullares ist 
lateral eine Zellgruppe von demselben Charakter wie der N. fun. 
eingesprengt. Der Klangstab reicht bis in die Höhe des ab- 
steigenden Facialisschenkels und strahlt hier gegen die laterale 
Ventrikelecke aus, wo er sich in Füserchen aufsplittert, die nicht 
weiter verfolgbar sind. AuBerdem entwickeln sich aus dem linken 
N. fun. ter. Fasern, welche sich zu dem von Obersteiner be- 
schriebenen medianen Längsbündel vereinigen und weiter bis 
in die Höhe des Locus coeruleus verlaufen, ein Teil derselben 
strahlt dort nach ventral in die Raphe ein. 
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Faserzuges ist aber bald nicht mehr differenzierbar. Die neben 
der Medianlinie verlaufenden Fasern erstreckten sich ebenfalls 
bis in diese Höhe, ihr Ende konnte aber im Ventrikelgrau nicht 
bestimmt werden. Demnach sind bisher unter Klangstab 
zwei verschieden zu wertende Gruppen von Fasern ver- 
standen worden, deren Gemeinsames nur in ihrer Beziehung zum 
N. fun. ter. liegt, während ihre oralen Endigungen ganz different 
sind. Die Bedeutung dieser Systeme läßt sich nur vermutungs- 
weise angeben, da Fälle mit sekundärer Degeneration im Bereiche 
des Conductor sonorus noch nicht bekannt sind, doch scheint 
aus den mitgeteilten Beobachtungen mit einer gewissen Wahr- 
scheinlichkeit hervorzugehen, daB das Lateralsystem den ober- 
flächlichen Striae medullares homolog ist. Für diese letzteren, die 
lange als sekundäre Hörbahn gegolten haben, wird neuerdings 
eine Beziehung zum Kleinhirn angegeben. Hiefür sprechen vor 
allem Befunde von Fuse, der bei Herden im Kleinhirnmark eine 
sekundäre Degeneration in diesem System beobachtete, während 
ein Herd im Lemniscus lateralis nur von einer Degeneration der 
tiefen Striae von Monakow, nicht aber der oberflächlichen Striae 
medullares gefolgt war. Ferner zeigte sich, daß bei Fällen von 
Kleinhirnmangel auch die oberflächlichen Striae medullares fehlten 
(Anton, Zingerle, Brouwer), was allerdings auch normaler- 
weise vorkommt. Auf Grund dieser Beobachtungen werden die 
Striae medullares als eine Kleinhirnbahn betrachtet, welche teils 
direkt, teils nach Unterbrechung im N. fun. ter. (Spiegel) in die 
Raphe einstrahlt. Sie soll sich weiter mit Zellen der Raphe oder 
Substantia reticularis (Fuse), respektive mit den Nuclei arci- 
formes (Bechterew) in Verbindung setzen. 

Lassen nun die am Klangstab gemachten Beobachtungen 
die Homologisierung des Lateralsystems mit den Striae .gerecht- 
fertigt erscheinen? Die Fasern sicher bis zum Kleinhirn zu ver- 
folgen war nicht möglich, jedoch waren sie in einem Teil der 
Fülle noch eine Strecke weit nach dorsal, an der medialen Seite 
der zum Kleinhirn ziehenden Systeme zu beobachten, um schließ- 
lich die scharfe Begrenzung gegen diese Fasern zu verlieren. 
Diese Beobachtung steht im Einklang mit einer Mitteilung von 
Popoff, der in einem Falle den Conductor sonorus gegen den 
mittleren Kleinhirnschenkel ziehen sah; ja dieser Autor beschreibt 
sogar, der Conductor sonorus gehe in den mittleren Kleinhirn- 
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schenkel über, um mit den Fasern des letzteren gemeinsam den 
- Verlauf zum Kleinhirn zu nehmen, eine Behauptung, die mir aller, 
dings durch die Figuren des Autors nicht völlig bewiesen scheint. 
Würde das Lateralsystem tatsächlich an der lateralen Grenz- 
linie des Ventrikels enden, wie Nußbaum dies anzunehmen ge- 
neigt war, so müßte man den Faserzug immer in derselben 
Frontalebene sich aufsplittern sehen. In Wirklichkeit aber be- 
‚stehen alle möglichen Übergänge von dem zur Mittellinie recht- 
winkeligen Verlauf der Striae medullares und den schräg nach 
oral in der Richtung gegen den Locus coeruleus ziehenden Fasern. 
Diese Variabilität läßt sich nur verstehen, wenn wir in den 
Striae medullares und im Lateralsystem des Klangstabs ein und 
dasselbe System erblicken, das vom Kleinhirn über den N. fun. 
ter. zur Raphe zieht, infolge seiner phylogenetischen Jugend aber 
noch keine konstante Bahn gefunden hat, sondern einmal mehr 
kaudal an der Seite des Corpus restiforme, das andere Mal mehr 
oral neben dem Bindearm verläuft. 

Aus dem Studium der Striae medullares scheint sich auch 
Klarheit über das zweite Klangstabsystem, nämlich das mediale, 
zu ergeben. Diesen Teil des Klangstabs scheint Stilling ge- 
meint zu haben, denn er gibt an, der Conductor sonorus höre in 
der Gegend des Locus coeruleus auf, weshalb er ihn für eine 
Trigeminuswurzel hält. Wir müssen vor allem zwischen jenen 
Fasern unterscheiden, welche in der Medianlinie nach vorn ziehen, 
und jenen, die paramedian mehr oder weniger sagittal verlaufen. 
Die ersteren wurden zuerst von Obersteiner und Heard als 
medianes Längsbündel beschrieben und gezeigt, daß sie aus dem 
N. fun. ter. entstehen und über der Raphe bis in die Höhe der 
Quintuskerne ziehen, wo ein Teil von ihnen ventral umbiegt, an- 
scheinend um in den Zellgruppen der Raphe, wie im Nucleus cen- 
tralis superior zu enden. Ich habe im ganzen fünfmal (einschließ- 
lich des hier beschriebenen Falles 4) dieses mediane Längsbündel 
von Obersteiner beobachten können. Es entbündelt sich regel- 
mäßig aus einem gut entwickelten N. fun. ter., mit dem von la- 
teral her immer Striae medullares in Beziehung treten. Der 
weitere Verlauf war in 4 Fällen der von Obersteiner beschriebene, 
nur einmal sah ich das Bündel sich spinalwärts wenden und dann 
in die Raphe umbiegen. Ich kann mich über diese Tatsache um 
so kürzer fassen, als ich darauf schon bei Besprechung des N. 
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fun. ter. hingewiesen habe. Ich folgerte aus diesem Befunde, daß 
das mediane Längsbündel nichts anderes darstellt als eine Varia- 
tion in der Fortsetzung der im N. fun. ter. unterbrochenen Striae 
medullares. Sie treten den Weg zur Raphe nicht direkt an, son- 
dern verlaufen eine Strecke oral- respektive spinalwärts, bevor 
sie sich der Raphe zuwenden, um mit deren Zellen, respektive 
dem Brückengrau in Verbindung zu treten. Während also das 
laterale Klangstabsystem eine Variation im Lateral- 
verlauf der Striae medullares darstellt, hätten wir in 
diesem Teil des Medialsystems eine Variation in ihrem 
Verlauf, kurz bevor sie in die Raphe einbiegen, zu er- 
blicken. Ob diese Deutung auch für die knapp neben der 
‚Mittellinie sagittal bis in die Höhe des Locus coeruleus ver- 
laufenden Fasern gilt, sei dahingestellt. Jedenfalls konnte ich 
deutlich erkennen, daß auch sie mit dem N. fun. ter. in Bezie- 
hung treten (Fall 2), während ihr orales Ende sich im Faser- 
netz des Ventrikelgraus nicht auflösen 1168. Hier werden nur 
pathologische Fälle AufschluB bringen können, die eine Degene- 
ration im Bereiche dieses Systems verfolgen lassen, wie über- 
haupt die hier vorgebrachten Meinungen hypothetisch bleiben 
müssen, solange sie nicht durch Degenerätionspräparate ihren 
strikten Beweis gefunden haben. 
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Aus der III. med. Abteilung im Allgemeinen Krankenhause in 
Wien und dem Neusologischen Institut in ۰ 


Zur Lehre vom Herpes zoster. 


1. Rückenmarksveründerungen bei Herpes zoster. 
Il. Zur Klinik der Zostererkrankung im höheren Alter. 
Von 
Professor Dr. Hermann Schlesinger. 


(Mit 5 Abbildungen im Text.) 


Die eingehenden und vielfach bestätigten Untersuchungen 
von Head-Campbell haben einige den Herpes zoster be- 
treffende Hauptfragen erledigt. Es kann kaum melır bezweifelt 
werden, daß der idiopathische (nach Head-Campbell ,primüre") 
Herpes zoster einer Infektion seine Entstehung verdankt. Man 
kann weiters als gesichert annehmen, daB in den meisten Fällen 
der Zoster den Folgezustand einer akuten hämorrhagischen 
Entzündung von Spinalganglien darstellt und daß der Entzün- 
dungsprozeß diejenigen Ganglien am schwersten (oder allein) 
betrifft, welche mit der erkrankten Hautpartie in Verbindung 
stehen. Auch ist durch diese Autoren erklärt, warum mitunter 
bei Erkrankungen innerer Organe in bestimmten Hautbezirken 
eine Zoster-Eruption zur Entwicklung gelangt, weil die Affek- 
tion unter Umständen auch von der Bahn ausgehen kann, welche 
von den Eingeweiden durch den Sympathicus zum Rückenmarke 
und von da durch die Intervertebralganglien zur Haut zieht. 

Noch nicht ganz geklärt ist die Frage der Rückenmarks- 
veränderungen beim Herpes zoster. Gerade seit der Arbeit von 
Head-Campbell sind'wiederholt Mitteilungen erschienen, welche 
auf den Nachweis von Rückenmarksveränderungen aufmerksam 
machten. | 

Obersteiner Arbeiten XXII. Bd. 12 
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Wir sind in der Lage, weiteres Material zu dieser Frage 
beizubringen. 

Fall 1. Josefine Sch., 63 Jahre alt, aufgenommen am 13. Jänner 1919 
auf die III. medizinische Abteilung. 

Patientin wurde wegen einer Lobulärpneumonie in das Krankenhaus 
gebracht. Seit Weihnachten heftige Schmerzen im rechten Bein; bald nach- 
her trat ein Bläschenausschlag auf der Haut desselben auf. 

Am Tage nach der Spitalsaufnahme war die Herpeseruption noch 
deutlich zu sehen. Sie betraf die ganze Vorderseite des Ober- und Uuter- 
schenkels, an letzterem mehr die Innenseite. 

Exitus am 14. Jänner 1919. Der Obduzent Prof. Wiesner überließ mir 
freundlichst das Rückenmark und die rechtsseitigen lumbalen Intervertebral- 
ganglien zur Untersuchung. 

Die in Formol gefärbten Präparate wurden an dünnen Schnitten 
- studiert, welche mit Karmin, Eosin, Hämatoxylin, nach van Gieson, Weigert- 
Pal, Bielschowsky und Nissl gefärbt worden waren. 

L Lumbalganglien rechts. Das periganglionäre Gewebe ziemlich 
dicht, aber kernarm. Das Ganglion selbst enthält ein diffuses, starkes Rund- 
zelleninfiltrat, welches interstitiell liegt. Es besteht auch eine Vermehrung 
der fixen Kerne. Nur einzelne Plasmazellen. Die Schwannschen Kerne sind 
vermehrt. 

Im Intervertebralganglion ist eine Cyste vorhanden, welche gegen die 
bintere Wurzel zu sich schlauchförmig erstreckt. Sie zeigt beginnende 
Wandbildung. Der Hohlraum enthält ein sehr zartes Reticulum mit vereinzelten 
Körnchenzellen und einigen Zellen, welche deutlich eine Umwandlung in 
solche erkennen lassen. Auch sind reichliche blasige Zellen vorhanden. 

Die Ganglienzellen sind stark pigmentiert. Einzelne Kerne zeigen 
eine homogene Schrumpfung, einzelne Ganglienzellen sind vakuolisiert oder 
von Zellhaufen besetzt (Neuronophagie). In der Nähe des Hohlraumes er- 
scheint die Zahl der Ganglienzellen etwas vermindert. 

Die Blutgefäße sind strotzend gefüllt. 

Das periphere Stück der Nerven läßt weder peri- noch endoneural 
Kernvermehrung erkennen. 

Die Radix posterior zeigt starke Hyperämie. Anscheinend sind Mark- 
scheiden und Achsenzylinder in dieser Wurzel in mäßigem Ausmaße degeneriert. 
Zwischen Dura und Innenflüche der Wurzel liegt ein lymphooytüres Infiltrat, 
welches gegen das Rückenmark zu nicht abnimmt. 

Das I. Lumbalsegment des Rückenmarks läßt (auch nach 
Nissl) wenig Veränderungen erkennen. An Marchi-Präparaten sieht man 
außer einer fettigen Pigmentation der Ganglienzellen nur einzelne Schollen 
ohne geschlossene Degeneration. 

In das Hinterhorn der kranken Seite bricht von den Meningen her ein 
Gefäß ein, welches von Rundzellen dicht eingescheidet ist. In dessen Umge- 
bung keine Veränderung sichtbar. (Fig. 1.) 

II. Lumbalganglion rechts. Das Infiltrat ist viel reichlicher im 
Ganglion, namentlich an der Peripherie. Dort tritt es herdweise auf. Stärkere 
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gehen vorwiegend längs der Gefäße in dem lockern, außen am Nerven 
liegenden Bindegewebe weiter, aber man kann auch zwischen den Nerven- 
fasern deutlich Lymphocytenhaufen sehen. Namentlich an den peripheren 
Abschnitten des Nerven ist ein derartiges Verhalten zu beobachten, während 
die zentralen Teile frei sind. 


II. Intervertebralganglion rechts (Höhensitz?) Im Ganglion ist ein sehr 
reichliches Infiltrat, das ganze Ganglion erfüllend. (Fig. 5.) Stellenweise 
ist die Rundzellenanbäufung exzessiv, so daß die Ganglienzellen ganz ver- 
deckt werden; sonst sind die Ganglienzellen gut erhalten. Es bestelit eine 
starke Hyperämie, spärliche, ganz kleine Hämorrhagien vorhanden. 

Der periphere Teil des Nerven ist frei. Die hintere Wurzel ist peri- 
neural stark infiltriert. Besonders dicht ist Rundzellenwucherung nm die 
Gefäße herum. 


III. Intervertebralganglion rechts (Höhensitz?) Das Infiltrat im Gan- 
glion ist mäßig stark. Keine Hämorrhagien, aber starke Füllung der Gefäße. 

Ein sehr starkes perineurales Infiltrat schiebt sich zwischen Nerv und 
Dura mater gegen die Medulla zu vor. 


IV. Intervertebralganglion rechts (Höhensitz ?) Das Ganglion ist wohl 
kernreicher, es finden sich stellenweise kleine Kernanhäufangen, jedoch ist 
keine deutliche Entzündung, keine perivaskuläre Infiltration zu erkennen. 


Linke Seite. 


I. Intervertebralganglion links (Höheusitz?) Das  periganglionüre 
Gewebe ist hyperümisch, aber nicht entzündet, Im Ganglion sind nur stellen- 
weiee Kernvermehrungen vorhanden, besonders um einzelne Ganglienzellen 
herum. Die Kernvermehrung geht zum Teil von den Endothelien aus, jedoch 
ist sicher auch Lymphocytenwucherung vorhanden. Die Zellen sind stark 
pigmentiert. 

An der anhaftenden zentralen Wurzel ist eine deutliche Kernver- 
mehrung sichtbar. Neben lymphocytüren sind auch deutlich leukocytüre 
Elemente vorhanden. Am dichtesten ist die Kernanhäufung zwischen der 
Wurzel und der Dura mater. An eiuigen Stellen aber strahlen zwischen den 
Nervenfasern ohne begleitende Gefäße dichte Kernreihen spinalwärts aus. 


II. Intervertebralganglion links (Höhensitz?) Es ist nur um einige 
Ganglienzellen eine Kernvermehrung zu sehen. Das Zwischengewebe ist im 
ganzen kernreicher. In der hinteren (zentralen) Wurzel ist wieder ein deut- 
liehes, aus Lymphocyten und Leukocyten bestehendes Infiltrat zu sehen. 


III. Intervertebralganglion links (Höhe?) Außerhalb des Ganglions 
Hyperämie, keine Blutung. Im Ganglion stellenweise freie Hämorrhagien. 
Die Inältrate treten nur streckenweise in Form von Häufchen, welche aus 
Leuko- und Lymphocyten gebildet werden, auf. Die Ganglienzellen relativ 
intakt. Nissl-Präparate zeigen die Zellstruktur intakt. 


An dem zentralen Teile der hinteren Wurzel zwischen ihr und der 
Dura (iu den Lymphscheiden) ein großes Rundzelleninfiltrat, welches zum 
Teil auch in der Dura mater selbst gelegen ist. 


IV. Intervertebralganglion links (Höne?) Veränderungen wie sub III. 1. 
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Die histologische Untersuchung der Intervertebralganglien 
ergab Bilder, welche von den bei Zoster vielfach beschriebenen 
(Head-Campbell, Marburg, Zumbusch, Besche, Hedinger 
v. d. Scheer, Schurmann, Nieuwenhujse u. a.) nicht ab- 
weichen. Es handelte sich in beiden Fällen um eine akute 
hámorrhagische Entzündung der Ganglien von großer Intensität. 
Trotzdem blieben die Ganglienzellen zum größten Teile verschont. 
Die Cystenbildung in einem Intervertebralganglion im 1. Falle 
entspricht den früher von Marburg beschriebenen Höhlen- 
bildungen in den Spinalganglien alter Leute. Die zumeist aus 
Lymphocyten bestehenden Infiltrate liegen bald diffus im Gewebe, 
bald pericellulär oder sie sind perivaskulür angeordnet. Mit- 
unter lassen sie einen Teil des Ganglions frei. 

Der Hóhensitz der erkrankten Intervertebralganglien ent 
spricht in unserem Falle wohl dem Versorgungsgebiete des ver- 
ünderten Hautabschnittes. Jedoch ist im Gegensatze zu manchen 
anderen Befunden in unserem 2. Falle die Zahl der schwer 
entzündeten Spinalganglien unverhältnismäßig größer, als dies 
nach dem klinischen Befunde zu erwarten stand. Bei diesem 
Kranken war sogar die Infiltration von Spinalganglien der kontra- 
lateralen Seite nicht viel geringer als auf derjenigen, welche 
eine Hautveränderung darbot. Da der 80jährige Kranke noch 
3 Wochen nach dem Beginne der Hauteruption in klinischer 
Beobachtung stand, ist es nicht der rasche Verlauf, welcher auf 
der kontralateralen Seite eine Herpeseruption verhütet hat. 

Wir werden spüterhin noch sehen, daß bei Herpes zoster 
wiederholt die Veründerungen im Nervensystem weit umfang- 
reicher sind, als dies nach der klassischen Arbeit von Head- 
Campbell erwartet wurde. Die Umgebung der Intervertebral- 
ganglien und die Kapsel derselben wies zumeist Hyperümie, 
manchmal kleine Blutungen, seltener Infiltrationsherde auf. 

Die periphere Wurzel war in unseren Fällen frei von Ver- 
änderungen, hingegen war der zentrale Abschnitt der hinteren 
Wurzeln typisch veründert. Die erhebliche Zahl von gleichfórmig 
erkrankten Wurzeln in unseren Füllen spricht gegen einen zu- 
fälligen Befund. Auch stimmen unsere Bilder mit Beschreibungen 
mehrerer anderer Autoren überein. 

Das Infiltrat setzt sich häufig auf den zentralen Teil der 
hinteren Wurzel in typischer Weise fort. Es läßt zwei Wege 
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deutlich erkennen. 1. Das Maximum der Kernwucherung liegt 
zwischen Dura mater und dem Nerven oder perineural, aber um 
die Gefäße herum, in beiden Fällen also an der Peripherie der 
Wurzel, oder die Kernwucherung erstreckt sich 2. entlang und 
zwischen den Nervenfasern spinalwürts in Form langgestreckter 
Infiltrate und dichter Kernreihen, ohne sich an den Gefäßverlauf 
anzuschließen. 

In beiden Fällen ist es deutlich, daß die Rundzellen- 
wucherung sich auf den Lymphwegen dem Rückenmarke 
nähert. Am meisten bevorzugt sie die perivaskulären Lymph- 
scheiden. Auf diesen Wegen umkreist das Infiltrat nicht selten 
die halbe Peripherie des Rückenmarks mit den Blutgefäßen und 
dringt mit denselben durch den Sulcus anterior in das Rücken- 
mark ein. Es erkrankt dieselbe Rückenmarksseite, welche dem 
affizierten Spinalganglion entspricht. 

Es ist nun verständlich, daß man bei Herpes mitunter 
meningeale Erscheinungen beobachtet, respektive Pleiocytose im 
Spinalpunktate nachweisen konnte. Da (mäßige) Infiltrationen der 
Pia in unserem Falle sichergestellt sind, dürfte man bei der Ahn- 
lichkeit anderer Beobachtungen mit der unseren auf áhnliche 
meningeale Veránderungen als háufigeren Befund schlieBen. 

Im Rückenmarke beschränkten sich die Veränderungen 
fast ausschließlich auf die graue Substanz. Die weiße Substanz 
war nur hie und da auf kurze Strecken in den der grauen 
Substanz benachbarten Teilen durch perivaskuläres Infiltrat be- 
troffen. Die Alterationen der grauen Substanz sitzen ausschließlich 
oder fast zur Gänze auf der gleichen Seite wie die erkrankten Inter- 
vertebralganglien und betreffen sowohl die Hinterhörner als auch 
die Vorderhörner, allerdings in der Regel die ersteren weit stärker, 

Die anatomischen Veränderungen der grauen Substanz sind 
vorwiegend entzündlicher Natur, mitunter kommt es zur Ent- 
wicklung sekundärer Nekrosen. Man findet in den Hinterhörnern 
kleinere und größere Infiltrate von Rundzellen (vorwiegend 
Lymphocyten) entweder in perivaskulärer Anordnung oder auch 
frei im Gewebe. Mitunter sieht man mehrere Herde auf einem 
Querschnitte. Eine Hyperämie der Gefäße, auch kleinere Blutungen 
begleiten den infiltrativen Prozeß. Manchmal kommt es zu einer 
Auflockerung des Gewebes und Aufhellung eines kleinen Bezirkes 
der grauen Substanz ohne völligen Zerfall des Gewebes. 
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Auch im Vorderhorne und im Seitenhorne sind die Vorgänge 
ähnlicher Natur. Ganz kleine, nur auf wenigen. Schnitten sicht- 
bare Infiltrate wechseln mit etwas größeren, welche manchmal 
einzelne Ganglienzellen dicht einscheiden. Jedoch waren in 
unserem Falle die Vorderhornganglienzellen selbst, auch auf 
Nissl-Präparaten, intakt. Es ist also eine Poliomyelitis 
anterior vorhanden, aber mit weitgehender Schonung der ner- 
vösen Anteile des Vorderhorns. 

Manchmal erstreckt sich der Entzündungsprozeß bis in die 
Gegend des Zentralkanals, ohne aber in diesem Rückenmarks- 
abschnitte wesentliche Veränderungen hervorzurufen. 

Diese Befunde gewinnen ein erhöhtes Interesse, wenn man 
Beobachtungen der Literatur heranzieht. 

Hedinger fand in seinem Falle eine schwere Entzündung 
im linken 11. Intervertebralganglion. Im Rückenmarke war außer 
einer aufsteigenden Wurzeldegeneration und einem mit der 
Nephritis in Verbindung gebrachten Degenerationsherde der 
weißen Substanz im ]. Hinterhorne des 11. und 12. Dorsalseg- 
ments ein gleichmäßiges Infiltrat, welches sich auch auf die 
hinteren Wurzeln und Rückenmarkshäute fortsetzte. Nach oben 
und unten klangen die Entzündungsprozesse in der grauen Sub- 
stanz allmählich ab, betrafen aber doch einen großen Teil der 
Längenausdehnung des Rückenmarks. Die Infiltrate waren vor- 
wiegend perivaskulär und in manchen Höhen auch in den 
Vorderhörnern nachweisbar. 

W. Magnus (nach einem Referate) beschreibt eine Ent- 
zündung des 3. Dorsalganglions links. Im 2. Dorsalsegmente 
l im Hinterhorn ein perivaskuläres Rundzelleninfiltrat. Der 
Prozeß nimmt cerebral- und kaudalwärts an Intensität ab. 

A. de Besche findet im 10. bis 12. Dorsalganglion links 
schwere Rundzelleninfiltration mit Hüàmorrhagien. Im 12. Dorsal- 
segmente findet man links in der grauen Substanz stärkere 
Rundzelleninfiltrate, öfter sperivaskulär, auch freie Hämorrhagien. 
Die Veränderungen klingen nach oben zu ab, sitzen überwiegend 
` links, sind aber noch im Cervicalmarke angedeutet; sie betreffen 
Hinter- und Vorderhórner. A. de Besche meint, daB die Ent- 
zündung vom Spinalganglion entlang der Gefäße die graue Sut- 
stanz erreicht habe, daher auch mitunter meningeale Symptome 
und Lymphocyten der Spinalflüssigkeit bei Herpes zoster. 
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M. v. d. Scheer-Stuurmann sahen im Intervertebralgan- 
glion Th, bis Th, eine entzündliche Infiltration. Das Infiltrat setzte 
sich auf die peripheren Nervenwurzeln stürker fort als auf die 
zentralen. Im Rückenmarke (Höhe Th, bis Th,) fanden sich in 
Hinter- und Seitenhorn entzündliche Veränderungen, welche die 
Autoren durch eine ascendierende Entzündung erklären. Die 
Rückenmarksaffektion ist im selben Segmente wie das stärkst 
getroffene Intervertebralganglion zu finden. Cranialwärts wird 
die Entzündung schwächer. 

Im Falle von P. Nieuwenhujse fehlte die Entzündung der 
Intervertebralganglien, nur war die Kapsel des 12. Ganglions in- 
filtriert. Es fand sick eine perivaskuläre Infiltration im unteren 
Teil des 11. Thorakalsegments im Hinterhorn. P. Nieuwenhujse 
verweist auf analoge Befunde der Literatur. 

Zumbusch beschreibt bei generalisiertem Herpes zoster 
Infiltrationen der Intervertebralganglien. Das Infiltrat greift auf 
die hinteren Wurzeln über. Letztere, respektive die sie beglei- 
tenden Gefäße sind von dichten Infiltraten umgeben. Auch in den 
Meningen über den Hintersträngen diffuses und perivaskuläres 
Infiltrat. Es durchsetzt das Septum medianum und paramedianum. 
In den Hinterhörnern aller Segmente entzündliche Infiltrate, 
manchmal auch in der Gegend der Clarkeschen Säulen. Mitunter 
die Gegend des Zentralkanals und in geringem Ausmaß die Vor- 
derhörner infiltriert. 

André-Thomas et Laminiére fanden in 2 Fällen 
Läsionen der Intervertebralganglien und im korrespondierenden 
Segment auf der gleichen Seite extreme Gefäßdilatation der 
grauen Substanz und Hämorrhagien an der Basis der Hinter- 
und im Seitenhorne, in einem Falle auch geringe perivaskuläre 
` Degeneration. 

Die Durchsicht der eben aufgezühlten Beobachtungen zeigt 
eine auffallende Übereinstimmung der Befunde mit denen unseres 
Falles in bezug auf die Rückenmarksveründerungen. Man könnte 
geneigt sein, diese nun schon an einer nicht unerheblichen Zahl 
von Fállen nachgewiesenen Veründerungen als typische zu be- 
zeichnen, wenn man von den sekundáren aufsteigenden Degene- 
rationen absieht. 

Regelmäßig erfaßt die entzündliche Erkrankung die Hinter- 
hörner. Bald betrifft sie den ganzen Querdurchmesser derselben. 
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bald sind nur einzelne Herde in den hinteren Abschnitten der 
grauen Substanz nachweisbar. Die einzelnen Foci der Entzündung 
lassen eine bestimmte Lokalisation vermissen, können eine sehr 
wechselnde Größe erreichen und zeigen oft sichere Beziehungen 
zu den Gefäßen. Zumeist sind sie perivaskulär oder in der 
Richtung des Gefäßverlaufes gelagert. Das häufig sehr dichte 
Infiltrat besteht in der Regel aus einkernigen Rundzellen. 
Hämorrhagien begleiten dasselbe oder herrschen sogar vor 
(André-Thomas-Laminiére). 

Ist auch eine Vorderhornerkrankung nachzuweisen — uud 
eine solche ist mehrmals erwähnt — so scheint sie an Intensität 
erheblich gegenüber der Hinterhornlüsion zurückzutreten. Ein- 
zelne kleine Herde auf der gleichen Seite wie das erkrankte 
Hinterhorn weisen eine perivaskulüre Infiltration auf, welche die 
motorischen Ganglienzellen der Vorderhórner nieht oder nur 
wenig schädigt. 

Wenn über Lähmungen im Verlaufe oder unmittelbar nach 
Herpes zoster berichtet ist (Bruce u. a.), könnte in solchen 
Befunden eine Erklärung gesucht werden. Umfangreichere und 
schwerere entzündliche Veränderungen haben dann wahrscheinlich 
die Vorhornganglienzellen und vorderen Wurzeln geschädigt. In 
solchen Fällen dürfte die Entzündung in den Vorderhörnern 
analog einer echten Poliomyelitis wirken. 

Die weiße Substanz ist nicht oder nur unbedeutend in der 
Nähe der Hinterhörner ergriffen. Wenn die Meningen infiltriert 
sind, so erstreckt sich die Veränderung nur auf die Seite des 
erkrankten Intervertebralganglions. 

Die Affektion der grauen Substanz istin der Regel 
in der Höhe der entzündeten Spinalganglien am deut- 
lichsten entwickelt, manchmal nur auf diese Höhe beschränkt 
(Magnus, Nieuwenhujse). Mitunter aber ist die Spinalver- 
änderung sehr ausgedehnt und betrifft zahlreiche Segmente 
(Zumbusch, Besche, Hedinger). Allerdings pflegt der Entzün- 
dungsprozeß nur in der Höhe der erkrankten Spinalganglien inten- 
siver zu sein. Die infiltrativen Vorgänge spielen sich im Rücken- 
marke ausschließlich auf der Seite der erkrankten Intervertebral- 
ganglien ab oder sind wenigstens auf dieser Seite weit stärker. 

Die spinale Erkrankung scheint zeitlich der der Spinal- 
ganglien nachzufolgen, wäre also dann sekundär. Dafür spricht 
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der Umstand, daB regelmäßig die Ausdehnung und der Grad des 
Entzündungsprozesses in den Spinalganglien viel ausgesprochener 
entwickelt sind als im Rückenmarke. Auch haben andere Autoren 
(Nieuwenhujse, Zumbusch, Besche) den gleichen Weg des 
Übergangs der Entzündung vom Ganglion zum Rückenmarke 
gefunden wie wir. Den Lymphwegen folgend dringen die In- 
fiilJrationen in das Rückenmark ein, bald an dessen hinterer 
Peripherie, bald im Sulcus anterior in Begleitung der Gefäße. 

Die Kenntnis dieser typischen Veründerungen ist von einiger 
Wichtigkeit. Wir wissen seit den Untersuchungen von Head- 
Campbell, daß bei Herpes zoster die Reizung oder Entzündung 
an irgend einer Stelle des großen Reflexbogens einsetzen kann; 
welcher von den inneren Organen auf den Bahnen des Sympathicus, 
der Rami communicantes, Rückenmark, periphere Nerven zur 
Haut verläuft. Weitaus am häufigsten ist die Entzündung in den 
Spinalganglien als Ursache des Zoster anzusprechen. 

Wir können nun erklären, daß eine Entzündung der Spinal- 
ganglien häufig nur den Ausgangspunkt einer Kette von Ver- 
änderungen darstellt, welche auf lymphogenen Wege von der 
primären Entzündung induziert werden. Entzündliche Verände- 
rungen in der hinteren Wurzel, in den Meningen, im Hinter- 
horn und sogar im Vorderhorn in erheblicher Höhenausdehnung 
können als Erkrankungsprozeß des Nervensystems von impo- 
nierender Extensität die Spinalganglienläsion begleiten oder ihr 
nachfolgen. Unter Umständen können sie das klinische Bild des 
Herpes zoster modifizieren. So wird manchmal eine syringomyeli- 
sche Dissoziation der Sensibilität in der Hinterhornerkrankung 
ihre Erklärung finden, eine atrophische Lähmung durch eine 
Vorderhornläsion bedingt sein. 

Ähnlich wie bei Poliomyelitis anterior ist also bei Herpes 
zoster die Erkrankung des Nervensystems oft ausgedehnt, mit- 
unter weit umfangreicher, als die klinischen Erscheinungen er- 
warten lassen. Die Berührungspunkte und Analogien der beiden 
Affektionen werden durch diese Erkenntnis vermehrt. Jedoch 
glaube ich nicht, daß beide Affektionen im Wesen gleich sind, 
so daB nur die Lokalisation der Entzündung dafür entscheidend 
wäre, ob Poliomyelitis oder Zoster zur Entwicklung gelangt. 
Die beiden Erkrankungen haben nur gewisse Erscheinungen 
gemeinsam: Die plötzliche Entwicklung des Leidens, das oft 


Zur Lehre vom Herpes zoster. 185 


gehäufte Auftreten, mitunter hohes Fieber, akut entzündliche Pro- 
zesse im Nervensystem, manchmal streng circumscript, bisweilen 
recht ausgedehnte, starke Beteiligung des Rückenmarksgraus 
respektive der Spinalganglien, Neigung zur Heilung etc. Aber 
stets ist die vorwiegende Affinität des Virus deutlich erkennbar: 
bei der Heine-Medinschen Affektion zum motorischen Nerven- 
system, bei der Zostererkrankung zum sensiblen System. Daran 
ändern auch geringfügige Ausnahmen nichts. Beide Affektionen 
weisen einen gewissen Parallelismus auf, welcher vielleicht eine 
Erklärung zuläßt. 

Man könnte sich vorstellen, daB die dem gleichen Zwecke 
dienenden nervösen Elemente (Ganglienzellen, Bahnen im Rücken- 
marke, Spinalganglien, Wurzeln, periphere Nerven) bestimmten 
Noxen gegenüber weniger widerstandsfähig sind, als anderen 
Funktionen dienenden Systeme. Es wäre weiters denkbar, daß 
bestimmte Infektionen eine größere Affinität zu gewissen Systemen 
besitzen als zu anderen. Betrifft daher den Organismus eine 
bestimmte Infektion, so wird überall, wo die Widerstandsfähig- 
keit eine geringere ist, eine Entzündung entfacht werden können. 
Bei der der Heine-Medinschen Affektion zugrunde liegenden 
Noxe ist das motorische System gefährdet; selbst wenn das 
sensible System angegriffen wird, widersteht es im wesentlichen. 
Das umgekehrte Verhalten findet beim Herpes zoster statt. Es 
würde dies erklären, warum die vom Hauptherde abseits liegenden 
Entzündungen doch wieder nur vorwiegend das motorische oder 
das sensible System betreffen. 


Hier seien einige Erfahrungen über den Herpes zoster im 
Senium mitgeteilt. 

Häufigkeit. Der Zoster ist im höheren Alter nicht selten. 
Gelegentlich wird er auch in den höchsten Altersstufen beobachtet. 
Vor Jahren habe ich an meiner Spitalsabteilung eine kräftige 
hundertjährige Bäuerin gesehen, welche wegen eines typischen 
Gürtelausschlages das Krankenhaus aufgesucht hatte. Auch die 
Mitteilungen der Literatur lassen erkennen, daß in verschiedenen 
Ländern (Frankreich, England, Schweden) Herpes zoster auf- 
fallend oft im Senium auftritt. Mir war es im Verlaufe von einigen 
Jahren möglich, 20 Fälle eigener Beobachtung aus dem Kranken- 
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hause und aus der Privatklientel zu sammeln, welche zur Zeit 
der Zostereruption ein Alter über 60 Jahren hatten. 

Klinische Bemerkungen. Im Alter kommen dem Zoster 
mehrere Eigentümlichkeiten zu, welche sich beim Gürtel- 
ausschlage jüngerer Leute nicht so háufig finden. Diese Eigen- 
tümlichkeiten betreffen 1. Einsetzen und Dauer der Neuralgie. 
2. Die Heftigkeit der Schmerzen. 3. Die sensiblen Ausfallser- 
scheinungen. 4. Aussehen der Blaseneruption. 5. Heilungstendenz. 

ad 1. Die neuralgiformen Schmerzen beginnen oft 
geraume Zeit vor der Hauteruption. Gelegentlich klagen 
j& auch jüngere Kranke tage- oder auch wochenlang vor dem 
AufschieBen der Blüschen über Schmerzen, aber dies ist doch 
ein ungewöhnliches Verhalten. Unter meinen 20 Altersfällen 
gaben nicht weniger als 8 an, vor der Hautaffektion heftige 
Schmerzen gehabt zu haben. Drei wollten 1 Woche, einer 
1 Monat, eine Kranke viele Wochen vor der Blasenbildung 
an den Sclımerzen gelitten haben. 

Aber auch die Dauer der neuralgiformen Schmerzen 
ist eine exzessiv lange. Jüngere Menschen mit Zoster 
Neuritis verlieren zumeist kurze Zeit nach Abheilen der Blasen, 
oft auch schon früher die Schmerzen. Allerdings gibt es auch 
Ausnahmen. So habe ich seit Jahren ein junges Mädchen in 
Beobachtung, welches nach einem Zoster in der Sakralgegend 
immer wieder zeitweilig Schmerzen bekommt. 

Was aber bei jüngeren Individuen Ausnahme, ist bei 
älteren häufig. Die lange Dauer der Zoster Neuralgien ist 
verschiedenen Klinikern aufgefallen. Oppenheim, Petren- 
Bergmark, Weidner heben sie hervor. Unter meinen 20 alten 
Kranken gaben 9 an, 2 Monate und länger an den Schmerzen 
zu leiden, weitere 4 hatten schon 4 Wochen lang Schmerzen. 
Da die Beobachtungen zur Zeit der Notizen noch nicht abge- 
schlossen waren, dürfte sich die Dauer der Schmerzen noch 
erheblich länger stellen. Ein Kranker klagte über Schmerzen, 
welche ein halbes Jahr dauerten, ein anderer hatte über 1 Jahr, 
ein dritter gar über 2 Jahre heftige Schmerzen. In einem Falle 
Weidners persistierte nach einem Zoster frontalis eine Trige- 
minusneuralgie bis zu dem 5 Jahre später erfolgenden Tode. 
Der 64jährige Kranke von Handfield Jones litt mehr als ein 
Jahr an überaus heftigen Schmerzen. Bei beiden greisen Patienten 
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Dublers bestanden vielmonatliche Schmerzen. Aus der Literatur 
ließen sich noch viele andere Beispiele beibringen. ` 

Die Heftigkeit der Schmerzen ist im Alter oft 
überwältigend stark. Sie pflegen den Kranken gleich furcht- 
bar vor wie nach der Eruption zu quälen. Manchmal sind sie 
intermittierend. Eine 69jährige Frau hatte nur nächtliche Neur- 
algien, aber diese so heftig, da8 Morphium verabfolgt werden 
mußte. Andere Kranke werden Tag und Nacht von rasenden 
Schmerzen gemartert. Zwei unter meiner 20 greisen Kranken 
machten wegen der unerträglichen Schmerzen durch SSES 
ihrem Leben ein Ende. 

Solche überaus intensive Neuralgien sind bei jüngeren 
Individuen nur ausnahmsweise zu beobachten. 

Im Gegensatz zu den früheren Beobachtungen hat der 
80jährige Kranke, über dessen anatomischen Befund früher 
berichtet wurde, gar keine Schmerzen gehabt. 

Petrén und Bergmark haben die klinisch wichtige Fest- 
stellung gemacht, daB die Entwicklung ausgesprochener Sensi- 
bilitätsstörungen einen längeren Verlauf der Neuralgie erwarten 
läßt. Petrén und Bergmark haben komplette Analgesie 
nach Zoster mit Neuralgie fast nur im höheren Alter 
gesehen. (Das durchschnittliche Alter. dieser Kranken betrug 
70 Jahre.) Die komplette Analgesie scheint (auch nach meinen 
Erfahrungen) eine Dauerstórung zu sein. Die Empfindungsstórung 
nach Zoster kann überdies manchmal nach Petrén-Bergmark 
eine partielle von syringomyelischem Charakter sein. Die 
Empfindungsstörung entspricht segmentalen Innervationsgebieten. 

Jedoch gibt es sicher auch sehr lange währende Neuralgien 
nach Zoster ohne objektiv nachweisbaren Empfindungsausfall; 
ich habe schon einige Male in diesen Fällen Hyperästhesie und 
Hyperalgesie in dem betreffenden Territorium gefunden. 

Man hat demzufolge im Senium zwei klinische 
Verlaufsarten der Zoster-Neuritis: 1. Anüsthesia und 
Analgesia dolorosa von langer Dauer. 2. Den neur- 
algischen Typus ohne Sensibilitätsdefekte, aber mit 
langer Dauer der Schmerzen. Das Fehlen von Sensibilitäts- 
defekten ist also nicht immer prognostisch günstig zu beurteilen. 

Die Eruption ist oft hämorrhagisch oder nekro- 
tisch. Die Blasen konfluieren häufig, so daß Mehr umfangreiche 
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Geschwürsflächen entstehen, welche oft tief reichen. In mehr 
als der Hälfte meiner Fälle (11 unter 20) hatte ich tiefe 
Nekrosen notiert, in weiteren 4 Fällen eine hämorrhagische 
Blasenbildung. 

Die Ausheilung erfolgt in der Regel viel langsamer 
und schwieriger als bei jugendlichen Kranken. Eine Heilungs- 
dauer von mehreren Monaten ist nicht ungewöhnlich. Es ist 
begreiflich, daß bei der geringen Heilungstendenz Kompli- 
kationen mit Wundkrankheiten nicht extrem selten sind (Erysipel 
in 2 meiner Fälle). 

Daß aber auch schneller Verlauf im höchsten Alter möglich 
ist, hat mir die Beobachtung der früher erwähnten 100jährigen 
gezeigt. Die sehr umfangreichen Substanzverluste auf der Brust- 
und Rückenhaut und Mamma heilten in etwa 2 Wochen glatt aus. 

Die Narben pflegen bei alten Leuten zumeist bräunlich 
pigmentiert zu sein; sie sind oft erheblich vertieft. 


Zusammenfassung. 


Die Entzündungen der Intervertebralganglien sind beim 
Zoster manchmal weit ausgedehnter, als die Hautaffektion er- 
warten ließe. 

Oft greift die Entzündung in typischer Weise, den Lymph- 
bahnen folgend, auf das Rückenmark über. 

Die Rückenmarksläsion beim Herpes ist eine Erkrankung 
der grauen Substanz, vorwiegend der Hinterhörner, aber auch 
die Vorderhörner bleiben nicht verschont. 

Die Spinalaffektion ist oft ausgedehnt; am stärksten ist 
sie in der Höhe der erkrankten Spinalganglien entwickelt. 

` und Rückenmarksgrau sind auf der gleichen 
Seite erkrankt. 

Auffallend spät werden die Spinalganglienzellen sowohl 
in den Spinalganglien als auch in den Vorderhörnern geschädigt. 

Die Poliomyelitis anterior und die Zostererkrankung 
lassen viele Analogien erkennen. Chemische Affinitäten bedingen 
vielleicht die Lokalisationen der Erkrankungen im motorischen 
respektive dem sensiblen Nervensysteme. 

Der Herpes zoster der alten Leute hat oft klinische 
Besonderheiten. Die Schmerzen setzen frühzeitig ein, dauern 
exzessiv lange, und sind häufig von großer Intensität. 
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Es gibt 2 klinische Formen der Zoster-Neuritis im Senium, 
beide durch lange Dauer ausgezeichnet: 1. Anästhesia und 
Analgesia dolorosa. 2. Neuralgiformer Typus ohne Sensibilitäts- 
ausfall. 

Die Blaseneruption führt oft zu umfangreichen Nekrosen; 
sie ist hämorrhagisch. 

Die Ausheilung erfolgt sehr langsam unter Bildung tiefer, 
pigmentierter Narben. 
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Zur Klinik und Pathogenese der nervösen Erscheinungen 
| beim Fleckfieber. 


Von 
Dr. Robert Löwy. 
(Mit Tafel I und II und 2 Tabellen.) 


In der Klinik des Fleckfiebers stehen die nervösen Störungen 
so sehr im Vordergrund des Krankheitsbildes, daß manche Be- 
obachter veranlaBt wurden, die Schwere einer Erkrankung in 
direkte Abhüngigkeit vom Grade der Mitbeteiligung des Nerven- 
systems zu setzen. Manche Autoren gingen sogar so weit, daB 
sje selbst für die so háufig auftretende Insuffizienz des Herzens 
und des Kreislaufsystems den Zustand des Nervensystems ver- 
antwortlich machten, eine Annahme, die mit Rücksicht auf die 
eminent gefäßschädigende Wirkung des Fleckfiebervirus abzu- 
lehnen ist. Sehen wir doch nicht selten ein Versagen des Kreis- 
laufes sehr frühzeitig vor der Ausbildung schwerer nervóser 
Erscheinungen und noch häufiger einen ,spáten" Herztod oft 
8 bis 10 Tage nach der Entfieberung bei vollkommen freiem 
Sensorium plötzlich eintreten. Auch anatomisch konnte Herzog!) 
schwere Veränderungen der Herzmuskulatur nachweisen; ich kann 
seine Befunde über die häufigen myocardialen Schädigungen be- 
stätigen. S 

Die ersten nervösen Symtome treten mitunter gleichzeitig 
mit dem Sichtbarwerden des Exanthems auf. Nach einer oft 
ausgeprägten euphorischen Stimmung tritt eine ausgesprochene 
psychische Depression ein, die sich schon äußerlich im ängst- 
lich „gespannten” Gesichtsausdrucke des Patienten manifestiert 
und, wie Schürer?) mit Recht hervorhebt, so charakteristisch ist, 


1) Zentralblatt für Pathologie 1918, Nr. 29. 
3) Münch. Med. 1918. Bd. LII. 


Klinik und Pathogenese nervöser Erscheinungen beim Fleckfieber. 191 


daß dieser differentialdiagnostisch gegenüber dem stuporösen des 
Typhuskranken verwertet werden könnte. Besonders markant ist 
die Unruhe, die sich im Spiele der Gesichtsmuskulatur oder in 
schwereren Fällen in einem Bewegungsdrange, beeinflußt durch 
das Auftreten ängstlicher Delirien, äußert. Dazu kommen noch 
mitunter Zuckungen der Gesichtsmuskulatur als Ausdruck der 
Reizerscheinungen im Facialiskern oder seiner Bahn. Die durch 
die Fülle nervöser Erscheinungen vielgestaltigen Krankheitsbilder 
lassen sich leicht in zwei klinisch und anatomisch abgrenzbare 
Gruppen zusammenfassen. Die eine würde nur Erkrankungen mit 
allgemeinen cerebralen und meningealen Reizsymptomen enthalten, 
die zweite Gruppe solche, in deren Verlauf Herdsymptome bulbärer 
und corticaler Lokalisation klinisch in den Vordergrund treten. 

Als anatomisches Substrat der nervösen Störungen beim 
Fleckfieber wurden von einer Reihe von Beobachtern Ceclen!), 
Benda?), Albrecht), Aschof), an Gefäßdegenerationen sich 
anschließende herdförmige Infiltrationen angesehen, deren Größe 
von Jarisch*) auf 004 bis 015 mm geschätzt wurden. Jaffe®) 
hingegen faßt die Gefäßwanddegeneration als das sekundäre 
Moment auf, eine Anschauung, der auch später Spielmeyer®) bei- 
pflichtete. Für die Erklärung der Herdsymptome, die klinisch nicht 
selten eine ziemlich umfangreiche Schädigung voraussetzen, reicht 
selbst die Annahme einer größeren Dichte der Fleckfieberknötchen 
nicht immer aus; wie weiter gezeigt werden wird, finden wir in 
solchen Fällen kleinere und größere Blutungen, malacische Herde 
und selbst Bilder, die mit der Encephalitis hämorrhagica vergleich- 
bar sind. Aber auch die Meningen zeigen, wie ich (Loew y") schon 
früher nachweisen konnte, ganz charakteristische Veründerungen, 
die sich nicht bloß im Auftreten von perivaskulären Infiltrationen, 
sondern auch in einer mehr oder weniger stark entwickelten 
diffusen Zelleinlagerung, die mitunter die Dichte einer menin- 
gitischen erreicht, äußert. Bis auf Herzog, der bei seinen 
Untersuchungen eine Infiltration der Meningen beim Fleckfieber 

1) Zeitschr. für Klin. Med. 82. 

3) Berliner Klin. Wochenschr. 1916, Nr. 15. 

3) Österr. Sanitätsw. 1915. 

4) Deutsches Archiv für Klin. Med. Bd. CXXVI, H. 3/4. 

5) Med. Klin. 1918, pag. 994. 


6) Zeitschr. für die ges. Neur. u. Psych. 1919. B. 47, H. 1/3. 
7) Obersteiner Arb. aus d. Neurol. Institut B. 
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erwähnt, fanden die Meningen trotz der Fülle meningealer Sym- 
ptome in der Klinik des Fleckfiebers kaum Beachtung. 

Spielmeyer, der in einer eben erschienenen Arbeit auch 
die Meningen untersuchte, spricht nur von Zelleinlagerungen und 
vermeidet den Ausdruck ,Meningitis", offenbar weil er in seinen 
Fällen dichtere Infiltrate vermißt hat — die häufige Begleitung 
entzündlicher meningealer Veränderungen bei schweren Infektionen. 

Von dem klinischen Material an Fleckfiebererkrankungen, 
die ich während des Feldzuges zu beobachten Gelegenheit 
hatte, konnte ich 14 Fälle zur genaueren histologischen Unter- 
suchung bringen. An der Hand derselben sei nun versucht den 
Zusammenhang der klinischen Symptome mit dem anatomischen 
Befund herzustellen. 

Drei Beobachtungen werden ausführlich mitgeteilt, von den 
übrigen wurden, um Wiederholungen zu vermeiden, die hier inter- 
essierenden Befunde in einer Tabelle zusammengefaßt. (Tabelle I.) 

Zunächst seien Krankheitsbilder herangezogen, in deren 
Verlauf die Herdsymptome im Vordergrund standen. 


W. M., 86 Jahre alt, war am 19. April plötzlich unter Schüttelfrost und 
Kopfschmerz erkrankt. Seither flebert Pat. andauernd und ist laut Angaben 
ihres Mannes seit 3 Tagen verwirrt. Bei der Aufnahme am 7. Krankheitstage 
wird folgender Befund erhoben: Pat. ist somnolent, reagiert aber auf Anruf. 
Pupillen sind gleich weit und reagieren. Auch sonst Hirnnerven ohne Befund. 
Es besteht eine geringe Nackensteifigkeit, eine allgemeine Hautüberempfind- 
lichkeit, die Patellarreffexe sind gesteigert. Über den Lungen findet man eine 
ausgebreitete Bronchitis; der Puls ist klein und frequent, Temperatur 39:6, 
typisches Exanthem. Am 28. April ist Pat. vollkommen bewußtlos, reagiert tiber- 
haupt nicht, läßt unter sich. 30. April. Der Nacken ist steif, Pupillenreaktion 
ist sehr träge. Es besteht eine rechtsseitige Facialisparese, die rechte obere 
und untere Extremität ist paretisch. Bei der Lumbalpunktion entleert sich 
unter Druck eine klare Lumbalflüssigkeit. Im Lumbalpunktat sind die Zellen 
(Leuko- und Lymphocyten) deutlich vermehrt, F. W. 1:20, positiv. 2. Mai Exitus. 

Aus dem Obduktionsbefund: Ödem des Gehirns, Blutungen in die 
weichen Hirnhüute in der Gegend der vorderen Zentralwindung im Stirn- 
und Hinterhauptslappen. Ungefähr erbsengroBe Blutung in der hinteren 
Zentralwindung, ebeusolche im Hinterhauptslappen der linken Hemisphüre, 
zahlreiche stecknadelkopfgroße bis erbsengroße Blutungen in der Rinde und 
im Mark. 

Bistologischer Befund: In den Meningen sieht man eine deutliche 
Infiltration der Gefäße und der perivaskulären Räume. Auch die Meningen 
sind diffus infiltriert, stellenweise allerdings sehr gering, an anderen Stellen 
wieder ist die Infiltration ziemlich dicht. Die Gefäße sind meist strotzend mit 
Blut gefüllt, außerdem finden sich kleinere, aber auch ziemlich umfangreiche 
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Blutaustritte in die Hirnhäute. Die verschiedenen Hirnpartien, dıe zur: Unter- 
suchung gelangten, zeigten anscheinend verschiedene Stadien desselben Pro- 
gesses. So sehen wir an einem Schnitt die Gefäße sehr stark infiltriert, dagegen 
spärliche Fleckfieberknötchen. Die Gefäße sind erweitert und gefüllt. Der 
Hißsche Raum ist meist mit Blut erfüllt, aber auch größere Blutungen 
in die Gefäßumgebung sind sichtbar. Stellenweise erscheint die Gefäßwand 
durchbrochen. An anderen Stellen sehen wir sehr schwere Veränderungen des 
nervösen Gewebes in Form von malazischen Herden (Tafel II, Abb. 2). Gewebs- 
lücken und Gewebsschollen, hochgradige Degeneration und Schwund der 
Ganglienzellen weisen auf eine schwere Gewebsschädigung hin. Auch im 
Mark und in den Stammganglien ist eine starke Gefäßinfiltration, aber keine 
Knötchenbildung nachweisbar. 

Der klinische Befund, welcher infolge der Benommenheit 
der Patientin nur ein unyollständiges Bild der anatomischen 
Veränderungen geben konnte, ließ immerhin auf eine größere 
Ausdehnung des Herdes schließen. Die histologische Untersuchung 
der verschiedenen Hirnpartien ergab auch ausgedehnte schwere 
Veränderungen. In den Meningen fand sich eine dichte Infiltration 
und vereinzelt auch ziemlich ausgebreitete Blutaustritte. In der 
Hirnsubstanz selbst sehen wir die verschiedenen Stadien von 
anatomischen Veränderungen, die das Fleckfiebervirus hervor- 
rufen kann, gleichsam nebeneinander. Das charakteristische 
Fleckfieberknötchen neben einem durch Zellwucherung voll- 
kommen verschlossenen Gefäß mit Blutungen in die Umgebung 
und endlich das Bild intensivster Gefäßinfiltration mit Blut- 
austritten durch die Gefäßwände, wie sie uns schwere Formen der 
Encephalitis haemorrhagica darbieten (Tafel II, Abb. 1), 
gleichsam das schwerste Endstadium der Fleckfieberschädigung 
darstellend. Besonders hervorzuheben ist, daß die Gefäßinfil- 
tration im Vordergrunde steht, die Zahl der „Fleckfieber- 
knötchen” aber eine relativ geringe ist. Dergleichen Krank- 
heitsbilder gehören wohl beim Fleckfieber zur Seltenheit. Ich konnte 
nur noch eine zweite ähnliche Beobachtung machen. Bei dieser 
waren klinisch die Erscheinungen einer Hemiplegie und motori- 
schen Aphasie vorhanden. Mit Rücksicht auf die große Aus- 
dehnung der Herderscheinungen konnte auch in diesem Fall auf 
einen ähnlichen anatomischen Prozeß geschlossen werden. 

Bot das oben beschriebene Krankheitsbild Herdsymptome, 
die auf ausgebreitete Veränderungen der Rinde schließen ließen, 
so zeigt das nachfolgende neben den allgemeinen meningealen und 
corticalen Reizsymptomen vorwiegend bulbäre Herderscheinungen. 
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0. P., 40 Jahre alt, fühlt sich seit dem 13. Februar krank. Er klagte 
über allgemeine Schmerzhaftigkeit und besonders über Kopfschmerzen. Bei 
der Aufnahme am 18. Februar ist folgender Befund zu erheben: Das Sen- 
sorium ist frei, die Pupillen sind gleich weit, reagieren, die Hirnnerven 
sonst frei. Die Zunge ist belegt, der sonstige sommatische Befund normal. 
Am 20. Februar treten die ersten charakteristischen Effloreszenzen des 
Exanthems auf. 22. Februar. Der Gesichtsausdruck des Pat. ist gegen früher 
ziemlich verändert, die Gesichtsmuskeln sind gespannt, der Blick ist 
ängstlich, unruhig. Pat. hört rechts nicht. Babinski, Oppenheim, sowie das 
Streckphänomen sind beiderseits auslösbar. Es besteht eine deutliche Hyper- 
ästhesie. Die Konjunktiven sind injiziert, das Exanthem ist deutlich hervor- 
getreten. 22. Februar. Das Sensorium ist leicht getrübt, Gesichtsausdruck 
verrät ein deutliches Angstgefühl. 23. Februar. Bei der vorgenommenen 
Lumbalpunktion wird unter erhöhtem Druck klare Lumbalflüssigkeit entleert. 
Der Zellgehalt des Lumbalpunktates ist deutlich vermehrt, es sind Leuko- 
cyten und Lymphocyten nachweisbar. F. W. 1:20. 26. Februar. Der Pat. ist 
schwer benommen, greift ängstlich herum, will das Bett verlassen. Die 
Pupillen sind enge, reagieren nur sehr träge. Pat. kann die Zunge schwer 
bewegen und nur schlecht schlucken. An der Extremitätsmuskulatur sind 
deutlich klonische Zuckungen sichtbar. Bei der wieder vorgenommenen 
Lumbalpunktion werden 20 cm3 Lumbalflüssigkeit abgelassen. F. W. 1:50. 
28. Februar. Unter den Erscheinungen der Herzinsuffizienz tritt am 
16. Krankheitstage Exitus ein. 


Die histologische Untersuchung ergibt folgenden Befund: An den 
Meningen (Tafel I, Abb. 1) sieht man eine starke Infiltration der Gefäße, die 
fast zur vollständigen Verdeckung der Wandstruktur führt, und der GefiB- 
umgebung. Neben dieser herdförmigen Zellanhäufung finden wir eine diffuse, 
vereinzelt auch sehr dichte Zellvermehrung. In der Rinde und im subeorticalen 
Mark sieht man zahlreiche Fleckfieberknötchen. Auch die Kapselgefäße zeigen 
eine intensive Infiltration. Im Pons und in der Oblangata sind zahlreiche 
Herde nachweisbar. Ein Schnitt durch die Medulla obl. in der Höhe der aus- 
tretenden Acusticuswurzel weist im Nervenstamm dichtstehende Herde auf. 
Knapp unter seinem Austritt, dem Nervenstamm fast anliegend, ein ziemlich 
umfangreicher malazischer Herd. Das Gewebe ist an dieser Stelle erweicht, 
Gewebsschollen, Blutungen, stark erweiterte Gefüße sind sichtbar. Am Rande 
des Herdes sieht man am Gieson-Präparat und deutlicher am Malori- 
Präparat eine ziemlich intensive Gliavermehrung. Auch an anderen 
Rindenpartien zeigen sich an Mallori-Präparaten herdförmige Gliaver- 
dichtungen, wohl Residuen der rückgebildeten Fleckfieberknötchen. An 
Stellen mit dichter meningaler Infiltration zeigt die Randglia eine 
ausgesprochene Verdichtung. Im Gebiet des Glossopharyngeuskerns 
sind kleine Blutungen nachweisbar. 


Die herdförmigen bulbären Symptome, die das eben beschriebene 
Krankheitsbild bot, hatten als anatomische Grundlage neben einer besonderen 
Dichte der Fleckfieberknötchen in einzelnen Kernpartien einen größeren 
circumscripten Herd in der Brücke und kleinere Blutungen in einzelne Kerne. 
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Wie von verschiedener Seite gezeigt wurde, erfolgt das 
Auftreten der Fleckfieberknötchen schubweise; demnach werden 
an demselben Falle auch verschiedene Stadien der Rückbildung 
der Knötchen nachweisbar sein. Während der Großteil der 
Fleckfieberherde sich scheinbar vollständig zurückbildet, verfällt 
der andere Teil oft schweren regressiven Veränderungen. Kleinere 
und größere malazische Herde, wie sie im oben beschriebenen 
Falle gezeigt wurden, sind als Anzeichen der Degenerations- 
vorgänge nicht selten aufzufinden. Ziemlich frühzeitig setzt die 
Organisierung ein und an anderen Stellen wieder zeigen herd- 
förmige Gliaplaques die Stellen, wo die ältesten Fleckfieber- 
knótchen sich zurückgebildet haben. Die Gliaverdichtungen 
der Randzone über infiltrierten Rindenstellen sind als primäre 
Veründerungen diesen Gliaplaques entgegenzuhalten. 
Die relativ große Zahl der Malazien und Gliaherde, die bei genauer 
histologischer Untersuchung gefunden werden, vor allem der 
ziemlich umfangreiche malazische Herd im Pons des obigen Falles 
zeigt, daB die spezifischen Fleckfieberinfiltrate nicht selten eine 
dauernde Schädigung bewirken. Auch in dem Falle Nr. 1 der 
Tabelle I, bei dem klinisch epileptiforme Anfálle im Vordergrund 
standen, konnten wir einen malazischen Herd in der Rinde und 
einen zweiten in der Brücke auffinden. Über die eigenartigen Be- 
funde Spielmeyers, die Glia betreffend, móchte ich mich hier nicht 
äußern, da in meinen Fällen die zentraler gelegenen Anhäufungen 
der Glia wohl immer ihren sekundáren Charakter erkennen lieBen. 

Die im folgenden herangezogene Beobachtung zeigt uns 
den Durchschnittstypus des nervósen Symptomenkomplexes mit 
seinen cerebralen und meningealen Allgemeinsymptomen, wie sie 
im Verlauf des FlecRfiebers auftreten. 


C. H., 18 Jahre alt, erkrankt unter Schüttelfrost und Kopfschmerzen. 
Bei ihrer Aufnahme am 5. Krankheitstage wird folgender Befund erhoben: 
Das Sensorium ist frei, ebenso die Hirnnerven ohne Befund. Der Lungenbefund 
normal. Am Herzen ist ein Mitralvitium nachweisbar. Die Milz ist undeut- 
lich tastbar. Kein Exanthem. Der Puls ist frequent, schlecht gefüllt. 28. Fe- 
bruar. Das Sensorium ist leicht getrübt, der Nacken ist steif, sonst sind die 
Hirnnerven frei. Es besteht eine allgemeine Hautüberempfindlichkeit, das 
Kenigsche Symptom ist deutlich ausgesprochen. Der Puls ist klein, typi- 
sches Fleckfieberexanthem. 2. März. Die Pat. ist sehr unruhig, anscheinend 
vollkommen benommen. Die Nackensteifigkeit hat bedeutend zugenommen, 
im Bereich der Muskulatur der oberen Extremitüten sieht man klonische 
Zuckungen. Babinski positiv. Am 4. März tritt Exitus ein. 
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Die histologische Untersuchung ergibt: Neben Fleckfieberknötchen im 
Gehirn finden sich vor allem schwerere Veränderungen der Hirnhäute. Fast 
an allen Schnitten ist eine deutliche Zellinfiltration nachweisbar. Diese ist 
herdförmig um die Gefäße gruppiert, aber auch dicht und stellenweise viel- 
reihig diffus ausgebreitet. Das Infiltrat besteht hauptsächlich aus Lympbo- 
cyten, spärlich sind auch gelapptkernige nachzuweisen; besonders reich- 
haltig ist der Gehalt an Plasmazellen (polychromes Methylenblau und 
Färbung nach Unna Pappenheim). Vereinzelt finden sich auch kleinere 
Blutungen in die weichen Hirnhäute. Die Infiltration erreicht stellenweise 
eine beträchtliche Dichte und unterscheidet sich von einer meningitischen 
anderer Genese höchstens durch die besondere Zellanháufung um die Gefäße. 
Auch an Schnitten durch die Oblongata und die verschiedenen Segmente des 
Rückenmarks läßt sich die meningeale Infiltration nachweisen. 

In diesem Falle war die meningeale Infiltration, die wir 
auch schon oben beschrieben haben, eine überaus dichte, stellen- 
weise stand sie sicherlich an Zellreichtum den Befunden nicht 
nach, die man bei Meningitiden anderer Genese erheben kann. 
Gehört auch eine so ausgeprägte Infiltration zur Seltenheit, so 
‘ist eine geringere fast in jedem Falle von Fleckfieber mit 
schwereren nervösen Erscheinungen nachweisbar. Als besonderes 
Charakteristikum dieser ,Fleckfiebermeningitis" wäre die große 
Zahl der Plasmazellen anzuführen, die sich in den Meningen 
noch bis zum 26. Krankheitstage auffinden lassen, allerdings zu 
dieser Zeit nur mehr ziemlich spärlich. In jüngeren Fällen be- 
schränkt sich die meningeale Infiltration nur auf die unmittel- 
bare Nähe der Gefäße, und läßt damit analog den Fleckfieber- 
knötchen in der Hirnsubstanz ihre vaskuläre Genese erkennen. 
Typische Fleckfieberknötchen mit vollständiger Gefäßobliteration 
konnte ich an den Hirnhäuten selten auffnden. 

Seit Weil und Souzek!) die veränderten biologischen 
Eigenschaften der weichen Hirnhäute nachweisen konnten, wurde 
dieser Befund von einer Reihe von Autoren nachgeprüft und 
auch bestätigt. Auch der Zellgehalt des Liquors zeigt, wie aus 
der Untersuchung von Heilig?) hervorging, eine ganz charak- 
teristische Zellvermehrung. Dieser Autor fand bis 100 Zellen im 
Gesichtsfeld. . Von besonderem Interesse sind die Befunde von 
Müller), welcher über das Schwanken des Zellgehalts der 
Liquorflüssigkeit berichtet. Er fand Veränderungen, die von der 

1) Deutsche Med. 1918, Nr. 225. 


2) Münch. Med. 1918, 51. 
3) Deutsche Med. 1917, Nr. 30. 
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wasserklaren Lumbalflüssigkeit bis zur deutlichen Trübung führten. 
Wie die umstehende Tabelle (Tab. I) zeigt, finden wir als ana- 
tomischen Ausdruck der biologischen und cytologischen Ver- 
änderungen der Lumbalflüssigkeit und der in der Klinik nicht 
selten hervortretenden meningealen. Symptome eine deutliche, 
mitunter an die Dichte einer Meningitis heranreichenden Zell- 
infiltration, als deren Charakteristikum die perivaskulüre Prädi- 
lektion und die groBe Zahl der Plasmazellen hervorzuheben wáre. 

Um eine Parallele zwischen dem Grade der anatomischen 
und biologischen Veränderung, welch letztere ihren Ausdruck in 
der Höhe der Durchgängigkeit der X 19 Agglutinine findet, ziehen 
zu kónnen, reicht unsere Untersuchungsreihe nicht aus, ganz ab- 
gesehen davon, daß noch andere Momente bei diesem Vergleich 
mitherangezogen werden müßten. Nur ein indirekter Beweis für 
die Verwertbarkeit der im Lumbalpunktat nachweisbaren X 19 
Agglutinine als Maßstab für die biologischen Veränderungen der 
Hirnháute beim Fleckfieber sei noch herangezogen, nämlich das 
Verhalten der Lumbalflüssigkeit beim kindlichen Individuum. 
Der Verlauf des Fleckfiebers beim Kinde ist durch das geringe 
Hervortreten, meist sogar vollständige Fehlen jeglicher nervóser 
Erscheinungen charakterisiert. Und wie die beigegebene Tabelle 
(Tab. II) zeigt, weist auch das Verhalten der X 19 Agglutinine 
im Lumbalpunktat des Kindes einen Parallelismus mit dem 
klinischen Bilde auf. Die kleinen Permeabilitätskoeffizienten und 
vor allem die häufig beobachteten negativen Befunde im 
Liquor lassen ersehen, daß die Hirnhäute biologisch nicht 
wesentlich verändert sind. Der klinische Befund und die 
geringe Mortalität weisen darauf hin, daB wohl auch ana- 
tomisch gröbere Veränderungen der Hirnhäute nicht 
bestanden haben dürften, wiewohl eine Auswahl der zur 
Lumbalpunktion herangezogenen Fälle insofern vorgenommen 
wurde, als naturgemäß nur bei relativ schweren Erkrankungen 
punktiert worden war. 

Die abnorme Durchlässigkeit der Meningen, die 
nachweisbare Pleocytose des Lumbalpunktats, die oft 
dichte meningeale Infiltration berechtigen zur Annahme, 
daß das Fleckfiebervirus häufig spezifische Verände- 
rungen an den Hirnhäuten eine „Meningitis exanthe- 
matica" hervorruft. 
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Tabelle I. 


Histologischer Befund der 
Meningen 


Deutliche, stellenweise ziemlich 

diehte Zellanhäufung, besonders 

um die Gefäße. Vereinzelt auch 
„knötchenförmige” Infiltrate 


Das meningeale Infiltrat weist an 
manchen Partien eine erhebliche 
Dichte auf 


Geringe diffuse Zellvermehrung, 


nur um die Gefäße dichteres In- 
filtrat 


Die Gefäßwände und ihre Um- 


gebung stark infiltriert, spärliche 
diffuse Zellvermehrung 


Nur wenige Stellen zeigen eine 

dichte Infiltration; geringe diffuse 

Zellvermehrung, stärkeres peri- 
vaskuläres Infiltrat 


Auf einzelne Abschnitte be- 

schränkte, dort aber intensive 

Infiltration. Die Infiltrate sind 
reich an Plasmazellen 


Die Infiltrate meist ziemlich ge- 


ring, verdichten sich nur um die 
Gefäße 


Mäßige diffuse und perivaskuläre 


Infiltration 


Diffuse Infiltration, die sich um 


die Gefäße an vielen Stellen sehr 
stark verdichtet 


Deutliche diffuse Infiltration mit 


intensiver Verdichtung an ein- 
zelnen Stellen 


Mäßige diffuse Infiltration, nur 


einzelne Gefäße sind stärker in- 
filtriert. Im Infiltrat noch zahl- 
reiche Plasmazellen nachweisbar 
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Tabelle II. 


Alter F. W. im ۰ 
Name in Lumbal- F. W. im 
Jahren punktat 


Blut 











20./4. neg. | 1:100 + 
24./4.1:2 + | 1: 1600 + 


K. Mg. neg. 
Sch. S. 1:2 + 
Z. J 1:2 
R. De. 9 
P. St. 11 
erc ا‎ c N Sr een ar onu 
S.H 7 1:10 1:1600 
L. P 9 neg. 1:400 
über 
: über 
F.F 6 1:20 1:1600 
R. D 9 1:5 — 
" ۱ über 
P. J 9 neg. 1: 800 
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Einzelne Lymphocyten 
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Vereinzelte Lymplocyten 


Spärliche w. Zellen 


Die zentralen Kleinhirnkerne bei den Säugetieren. 
| Von 
Dr. Hans Brunner. 
(Mit 9 Abbildungen im Text.) 


Die Untersuchungen über die feinere Struktur der End- 
kerne des Vestibularis einerseits, die bedeutende Förderung 
unserer Kenntnisse vom allgemeinen Aufbau des Kleinhirns 
anderseits haben die Aufmerksamkeit auch auf die zentralen 
Kleinhirnkerne gelenkt und das um so mehr, als eine auf 
breiter Basis gegründete Untersuchung dieser Gebilde noch aus- 
steht. Denn die Arbeit von Weidenreich beruht doch auf 
einem relativ geringen Untersuchungsmaterial, während die 
Arbeit von v. Hövell, die aus der neueren Zeit stammt, nur 
kursorisch die Verhältnisse bei den niederen Tieren behandelt. 
In dieser Sachlage war der Beweggrund für die nochmalige 
Untersuchung dieser Kerne gelegen, zumal mir zu diesem 
Zwecke die reiche Sammlung des Wiener Neurologischen Insti- 
tuts zur Verfügung stand, für deren gütige Überlassung ich 
auch hier meinem verehrten Lehrer, Herrn Hofrat Obersteiner, 
meinen ergebensten Dank aussprechen möchte. 


Homo sapiens und die anthropomorphen Affen. 


Frontabschnitte (Homo sapiens, Simia satyrus, Gorilla, 
Hylobates niger): Seitdem B. Stilling in ausführlicher Weise 
die zentralen Kleinhirnkerne beim Menschen beschrieben hat, 
wird allgemein angenommen, daß man im Kleinhirn 4 zentrale 
Kerne unterscheiden müsse, die man bekanntlich mit Stilling 
als Zahnkern, Pfropf, Kugelkern und Dachkern bezeichnet. 
Dabei wurden die Verhältnisse meist so dargestellt, als ob man 
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alle 4 Kerne in gleich scharfer Weise voneinander trennen 
könne. Daß diese Voraussetzung nicht zutrifft, soll die folgende 
Beschreibung lehren. Verfolgt man eine Serie von spinal nach 
oral, so erscheinen stets zuerst in den beiderseitigen Markkernen 
der Hemisphüren, die miteinander einen stumpfen Winkel bilden, 
die Nn. dentati, die in sich geschlossene, vielfach gefaltete 
Ringe darstellen. Der Nn. dentatus wächst rasch an und liegt 
so im Markkerne, daß der dorsal von ihm gelegene Markanteil 
bedeutend breiter ist als der ventrale was übrigens schon 
Stilling hervorgehoben hat. Àm N. dentatus selbst kann man, 
wenn er voll ausgebildet ist, einen ventralen beziehungsweise 
ventromedialen, einen dorsalen beziehungsweise dorsolateralen 
Schenkel und einen dorsomedial gelegenen Hilus unterscheiden. 
Das Faltenband des Kerns ist von radiär verlaufenden Fasern 
durchsetzt, zwischen welch letzteren die spindelförmigen oder 
polygonalen Zellen gewöhnlich so orientiert sind, daB ihre längste 
Achse mit den radiären Fasern parallel verläuft. Umgeben ist der 
N. dentatus stets von einem Faservlies, welches aus schräg und 
quer getroffenen Fasern besteht, die sich bei Weigert-Färbung 
durch ihre dunkelblaue Farbe scharf von der umgebenden Mark- 
substanz abheben. Es muß nämlich hervorgehoben werden, daß am 
Pal-Weigert-Schnitt das Kleinhirnmark fleckweise ganz hell er- 
scheint. Man findet dann auf dem mit Czokorkarmin nachgefärbten 
Schnitte in solchen hellen Flecken sehr zahlreiche Gliazeilen 
und sehr schwach gefärbte, schräg getroffene Fäserchen. Daß 
es sich hier nicht um Artefakte handelt, darauf deutet der 
Umstand hin, daß man häufig in diesen hellen Zonen einzelne, 
sehr gut gefärbte Faserzüge findet, weiter der Umstand, daß 
diese hellen Zonen gewöhnlich an bestimmten Stellen des 
Kleinhirnmarks zu finden sind. Solche Stellen finden sich vor 
allem in den spinalen Ebenen, bevor noch die Kleinhirnarme 
einstrahlen, während sie oral verschwinden. Vielleicht handelt 
es sich an diesen Stellen um eine größere Ausbreitung mark- 
loser Fasern. In spinalen Ebenen findet man nun diese hellen 
Zonen vor allem in der Umgebung des Corpus dentatum, also 
dorsal von ihm, wo weiter oral das Corpus restiforme einstrahlt, 
ventrolateral von ihm, wo oral der Brückenarm erscheint und 
ventromedial, wo sich später der Bindearm konstituiert. Insbe- 
sondere ist für die spinalen Ebenen die dorsale Aufhellung 
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charakteristisch, wie man dies besonders gut beim Gorilla 
sehen kann. Hier findet man dorsal vom dorsolateralen Schenkel 
des N. dentatus zunächst die tief dunkelblau gefärbte Faserung 
des Vlieses. An diese Schichte schließt sich dorsal die helle 
Zone an, an welche wieder die dunkelblau gefärbte, knapp 
unter der Körnerschichte gelegene Schichte der girlandenförmigen 
Fasern grenzt!). In der hellen Zone treten nun sowohl beim 
Menschen, als auch bei den anthropomorphen Affen Fasern auf, 
die in dorsalwärts konvexem Bogen dorsal vom N. dentatus zur 
Mitte verlaufen und in oraleren Ebenen dorsal vom Dachkern 
die Seite kreuzen. Woher diese Fasern stammen, läßt sich an 
Weigert-Schnitten nicht erkennen. 

Diese beschriebenen hellen Zonen sind auch in dem großen 
Atlas von Fuse und v. Monakow vermerkt und werden dort 
als jene Stellen bezeichnet, die später myelinisiert werden. Ich 
glaube nicht, daB dem so ist, da ich diese Stellen auch in einer 
Weigert-Serie von einer 94jährigen Frau fand. Ich glaube viel- 
mehr, daß es sich hier um Gegenden handelt, die erst ihre Mark- 
faserung erhalten, wenn die Kleinhirnschenkel daselbst einstrahlen. 
Auch Marburg deutet in seinem Atlas diese hellen Zonen im 
Kleinhirnmarke an. (Querschnitt 6.) 

Es wurde bereits oben erwähnt, daß der N. dentatus eine 
schmale, dorsomedial gelegene Öffnung zeigt. Dieser Hilus 
besteht aber nicht lange, denn er wird durch schmale, gerade 
von dorsal nach ventral sich erstreckende Fortsätze wieder 
verschlossen, die bald vom dorsalen, bald vom ventralen 
Schenkel des Zahnkerns ausgehen. Diese Fortsätze unter- 
scheiden sich in ihrer Struktur vom N. dentatus dadurch, daB 
sie dessen regelmäßigen Aufbau vermissen lassen und statt 
dessen ein feines Fasernetz mit unregelmäßig eingestreuten, 
spärlichen Zellen zeigen. 

Kommt man noch weiter oral, so sieht man, daß der ven- 
trale Schenkel des N. dentatus, der von allem Anfang an schlechter 
ausgebildet war als der dorsale, nun ganz zusammenschrumpft 
und als kurzer, winduugsloser Fortsatz von ventrolateral nach 


1) Es ist nötig, diese hellen Zonen zu kennen, da man sonst bei Be- 
urteilung von Krankheitställen diese Zonen als pathologisch veränderte 
Stellen des Kleinhirnmarks bezeichnen könnte, wie dies erst jüngst Klien 
getan zu haben scheint 
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dorsomedial reicht. Dieser Schenkel, der nicht mehr vom Vliese 
umgeben ist, grenzt unmittelbar an den Ventrikel, beim Menschen 
aber, bei dem eine Tonsille existiert, an die Rinde dieses Klein- 
 hirnabschnitts. Der N. dentatus hat also jetzt insoferne eine 
andere Lage, als sich der Kern nicht mehr dorsomedialwärts mit 
schmalem Spalte öffnet, sondern sich mit breiter Offnung ventro- 
medialwürts gegen das Ventrikellumen aufschlieBt. Diese ganze 
breite Öffnung wird nun in toto vom Bindearm eingenommen, 
der dadurch direkt an den Ventrikel grenzt und schief von 
ventrolateral nach dorsomedial reicht, ventrolateral von den 
Windungen des N. dentatus, dorsomedial von den den ursprüng- 
lichen Hilus verlegenden Fortsätzen begrenzt. Dorsomedial reicht 
der N. dentatus bis fast an die Rinde des Unterwurms heran, 
von letzterer nur durch eine schmale Faserschichte getrennt. 
Diese Faserschichte wird immer breiter, je oraler man kommt, 
und in dem Maße, als die Wurmläppchen an Breite abnehmen. 
Nun finden sich mitten in den längsgetroffenen Elementen dieser 
Zone auffallend grobe, quergetroffene Fasern, die unmittelbar 
medial und ventral von dem Fortsatz liegen, der vom dorsalen 
Schenkel des Zahnkerns ausgeht. Oraler tritt mitten in diesen 
Faserquerschnitten ein ganz unscharf begrenzter Kern auf, der 
seiner Lage nach dem N. globosus Stillings entspricht. Die 
groben, quergetroffenen Fasern, die den Kern zum Teil umgeben, 
zum Teil von ihm eingeschlossen sind, biegen nun in die Frontal- 
ebene um und lassen sich ganz deutlich in die Wurmrinde der 
gleichen Seite verfolgen. Einen ähnlichen Verlauf wie diese 
Fasern, die wohl zum Teil eine Verbindung zwischen Kugelkern 
und gleichseitiger Wurmrinde darstellen, zum Teil einen vorder- 
hand noch unbekannten Verlauf nehmen dürften, zeigen auch die 
nun auftretenden, fastigiobulbären Fasern, die also zwischen 
Unterwurm und Hemisphäre ventralwärts zum Kugelkern ver- 
laufen, den letzteren durchqueren und dann ventrolateral um- 
biegen, um in den Bindearmquerschnitt einzutreten. Von letzteren 
sind sie leicht zu trennen, da die fastigiobulbären Fasern immer 
längs- oder schräggetroffen sind, während die Fasern des Binde- 
arms quer getroffen erscheinen und weiters die fastigiobulbären 
Fasern viel gröber sind als die Fasern des Bindearms. 

In denselben Maße als der Kugelkern anwächst, schwillt 
auch der oben erwähnte Fortsatz des N. dentatus an und stellt 
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uun ein kolbenförmiges Gebilde dar, das von dorsal nach ventral 
reicht und mit dem Zahnkerne nicht mehr zusammenhängt. Zu 
gleicher Zeit treten nahe der Mittellinie zwei bis drei kleine, 
diffus begrenzte Kerne auf, die ihrer Lage nach dem Dachkerne 
entsprechen und alle diese letzterwähnten Kerne verschmelzen 
nun miteinander und bilden eine ganz diffuse, graue Masse, welche 
von zahlreichen, fastigiobulbären Fasern 'durchschnitten wird. 
Zu diesen fastigiobulbären Fasern, die in der oben beschriebenen 
Art verlaufen, gesellen sich jetzt noch andere, welche in dorsal- 
wärts konvexem Bogen dorsal von dem Dachkern zur Mittellinie 
verlaufen und hier in der dorsalen Dachkern-Kreuzung (Ober- 
steiner) die Seite kreuzen. 

Aus dem oben beschriebenen diffusen Grau tauchen nun 
zwei Kerne auf, die aber nicht scharf voneinander zu trennen 
sind und ganz unscharf begrenzt sind, der N. fastigii und der 
N. emboliformis. 

Wenn nun die Medulla oblongata mit dem Kleinhirn ver- 
schmilzt, so finden wir beim Orang und Hylobates folgende 
Verhältnisse: Die dorsale Dachkernkreuzung wird im dorso- 
ventralem Durchmesser immer breiter, indem sie mit einer Faser- 
kreuzung sich vereinigt, die ventral vor den Dachkernen, also 
zwischen ihnen und dem Ventrikelependym liegt, der ventralen 
Dachkernkreuzung nach Obersteiner. Es ist wohl anzunehmen, 
daß in dieser mächtigen Dekussation, die schließlich in die vordere 
Kreuzungskommissur übergeht, nicht mehr nur fastigiobulbäre 
Fasern verlaufen, sondern auch Fasern anderer Provenienz, 
vielleicht Kommissurenfasern. Durch diese immer breiter werdende 
Kreuzung werden die Dachkerne und auch der Pfropfkern einfach 
verdrángt und wenn die Verschmelzung der beiden Hirnteile 
beginnt, ist von ihnen nichts mehr zu sehen. Aber auch der 
Zahnkern schrumpft zusammen und es ist von Bedeutung, daß 
dieser Obliterationsvorgang so vor sich geht, daB der Kern ein- 
fach in mediolateralem Durchmesser abnimmt, seine U-Form 
aber beibehält und den Bindearm von der lateral gelegenen 
Markmasse abtrennt. | 

Geht man noch weiter oral, so machen sich in der vorderen 
Kreuzungskommissur die Láppchen des Vorderwurms bemerkbar, 
Wichtig ist nun, daf ventral von dem schrumpfenden N. dentatus, 
zwischen dem ventralen Schenkel des letzteren und dem Ventrikel- 
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ependym eine eigenartige graue Substanz erscheint, die zum 
größten Teil aus Glia besteht, die aber auch sehr vereinzelte, 
mittelgroße, polygonale Ganglienzellen enthält, ferner finden sich 
in dieser Substanz feine, zum Teil aus dem Flockenstiel stammende 
Fasern. Diese Substanz dringt dorsomedialwärts zwischen Binde- 
arın und Ventrikelependym ein und geht in der Medulla oblongata 
direkt in das. Gebiet des N. Bechterew über. Nun strahlt das 
Corpus restiforme in das Kleinhirn ein, indem es sich zuerst 
lateralwärts wendet und dann einen dorsolateral konvexen Bogen 
bildet. Bald darauf verschwindet der N. dentatus vollständig und 
die Fasern seines Vlieses gehen in den Bindearm über. Beim 
Gorilla und Menschen finden wir eine nur sehr geringe Entwicklung 
des ventralen Schenkels vom N. dentatus. Dadurch grenzt der 
Bindearm direkt an den Ventrikel an und nun strahlt bei Ver- 
schmelzung des Kleinhirns mit der Medulla oblongata zuerst 
das Corpus restiforme ein, das sich bekanntlich auch hier zunächst 
lateralwärts wendet, weil es an einem direkten, dorsalwärts 
gerichteten Verlaufe durch den weit ventrolateralwärts sich 
erstreckenden Zahnkern gehindert wird. 

Dabei durchschneiden die Fasern des Strickkörpers die 
Kappenfaserung (Kaplan) und umgreifen nun in dorsalwärts 
konvexem Bogen das Corpus dentatum mit seinem Vliese, gelangen 
also in jene helle Zone, welche zwischen dem Vliese des Zahn- 
kerns und den F. semicirculares liegt. In oraleren Ebenen gehen 
sie in jene Bogenfasern über, welche sich: schon in spinalen 
Ebenen in dieser Zone vorgefunden hatten. Erst jetzt, also viel 
weiter oral als bei Simia und Hylobates, tritt im Wurmmark die 
Kreuzung der fastigiobulären Fasern auf, die nun wieder ihren 
bekannten Weg durch den Bindearm in lateralwärts konvexem 
Bogen nehmen, um in die spinale Acusticuswurzel einzustrahlen. 
Nun obliteriert der N. dentatus. Aber während sich bei Hylobates 
und beim Orang der Kern einfach lateralwärts zurückzog, seine 
U-Form aber beibehielt, verschwindet beim Menschen und beim 
Gorilla der ventrale Schenkel des Kerns und es bleibt nur der 
dorsale Schenkel zurück, der dorsal eng dem Bindearm anliegt. 
Dadurch gewinnt der Bindearm die Möglichkeit, sich ventrolateral- 
wärts gegen die Medulla herabzusenken. 

Ein weiterer Unterschied gegenüber den erstbeschriebenen 
Affen liegt auch im Verhalten des medialen Kernkomplexes. 

14* 
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Während nämlich dort diese Kerne mit der Zunahme der kreu- 
zenden, fastigiobulbären Fasern früher als der N. dentatus ver- 
schwanden, bleiben diese Kerne beim Menschen und Gorilla trotz 
der kreuzenden fastigiobulbären Fasern erhalten und reichen 
oraler als der N. dentatus. Zunächst lassen sich einzelne Kern- 
reste unterscheiden, oraler kann man aber einen N. fastigii, 
medial vom Bindearm, und einen N. emboliformis, dorsal vom 
Bindearm, zwischen diesem und dem eingestrahlten Strickkörper 
unterscheiden. Die beiden Kerne hängen durch Zellbrücken mit- 
einander zusammen. 

Auch hier findet sich zwischen dem Ventrikelependym und 
dem Bindearm die schon beschriebene graue Substanz, die den 
N. Bechterew, so wie ihn Kaplan beschrieben hat, mit dem 
N. fastigii verbindet. Diese Verhältnisse werden auch von 
Kaplan angedeutet. Auch hier findet man in dieser Randzone 
neben reichlicher Glia und feinen Fäserchen, die, soweit Weigert- 
Schnitte hier Aufschluß geben können, vom Flockenstiel beziehungs- 
weise Fasc. lat. fossae rhomboideae (Obersteiner) stammen, mittel- 
große, polygonale, mit reichlichem Pigment beladene Ganglien- 
zellen. Auf Grund vergleichend-anatomischer Untersuchungen, 
von denen noch die Rede sein wird, halte ich diese Randzone 
für ein Analogon jener grauen Substanz, welche erst bei den 
Quadrupeden stärker ausgebildetist und eine Verbindung zwischen 
den Endkernen des Vestibularis und dem medialen Kernkomplex 
im Kleinhirn darstellt. Cajal bat diese Substanz zuerst bei 
Vögeln, dann auch bei Säugetieren als „noyau cérébello-acoustique" 
beschrieben. 

Eine merkwürdige Deutung erfuhr die graue Randzone 
durch Fuse. Doch wird davon an anderer Stelle die Rede sein. 

Im Wurmmark ist die Kreuzung der fastigiobulbären Fasern 
immer stärker geworden und wieder muß es auffallen, daß die 
Zahl der in die Medulla einstrahlenden, fastigiobulbären Fasern 
relativ gering ist gegenüber der sehr entwickelten Kreuzung im 
Mark des Wurms, so daß auch hier der Gedanke Platz greift, 
daß in der erwähnten Dekussation außer den fastigiobulbären 
noch andere Fasern kreuzen. 

An dieser Stelle sei noch einmal festgestellt, daf beim 
Menschen und den anthropomorphen Affen die fastigiobulbären 
Fasern relativ wenig entwickelt sind und daß sie in die Medulla 
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erst in der Höhe einstrahlen, in der das Corpus restiforme 
sich ins Kleinhirn begibt, worin ein wesentlicher Unterschied 
gegenüber den Quadrupeden liegt. Kommt man noch weiter oral, 
so entwickelt sich die vordere Kreuzungskommissur zur vollen 
Stärke und man kann an ihr zunächst sehr deutlich 2 Portionen 
unterscheiden, eine dorsale, in der das Corpus restiforme kreuzt, 
und eine ventrale, in welcher neben den fastigiobulbären Fasern 
wahrscheinlich noch Kommissurenfasern kreuzen. Diese beiden 
Kreuzungen sind räumlich voneinander getrennt, unterscheiden 
sich aber auch in ihrer Form insofern als die Fasern des 
Strickkörpers einfach horizontal ziehen, während die Elemente 
der ventralen Kreuzung schief von dorsolateral nach ventro- 
medial gegen die Mittellinie zu verlaufen. Was speziell die 
letztere Kreuzung betrifft, so hat es an Weigert-Schnitten den 
Anschein, als ob nicht alle Fasern wirklich kreuzten, sondern 
einzelne aus den gleichseitigen Dachkernen kämen. Man sieht 
nämlich Fasern aus der Kreuzung kommen, am medialen Rand 
des Dachkerns herabziehen und in dessen Substanz sich auf- 
lösen. Andere Fasern wieder verlaufen in ähnlicher Weise, 
splittern sich aber nicht im Dachkern auf, sondern biegen 
medial vom Dachkern, also.zwischen diesem und der Mittellinie 
in die Sagittalebene um und kreuzen vielleicht überhaupt nicht 
oder erst weiter oral beziehungsweise spinal. Mit der Zunahme 
der vorderen Kreuzungskommissur verschwinden allmählich die 
Dach- und Pfropfkerne, nachdem sie miteinander verschmolzen sind. 

Neben den beschriebenen Kernen. beschreibt Agad- 
schanianz noch Nebenkerne im Kleinhirn des Menschen, die 
occipital vom Zahnkern in der ventrolateralsten Ecke des 
Kleinhirnmarks liegen. Ich konnte diese Kerne an einer aller- 
dings nicht lückenlosen Serie vom Menschen nicht finden, da- 
gegen fand ich beim Gorilla und Orang Kerne, die bald dorso- 
lateral bald lateral vom N. dentatus lagen und bald wie abge- 
sprengte Stücke des N. dentatus aussahen, ohne daß sich aber 
Zusammenhänge in der Serie nachweisen ließen, bald knapp 
unter der Körnerschichte unscharf begrenzte längliche Gebilde 
darstellten und zum größten Teil aus Glia, zum geringeren 
aus kleineren Ganglienzellen bestanden. 

Die Nebenkerne, die Meynert beschrieben hat, sind wohl 
Falten des Zahnkerns, welche durch die Schnittführung vom 
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N. dentatus isoliert wurden, wie dies schon Weidenreich 
betont hat. 

Horizontalschnitte (Homo sapiens): Diese Horizontal- 
serie wurde sowie auch alle anderen von dorsal nach ventral 
durchmustert. 

Wir finden auch hier wie in den Frontalschnitten das 
Faltenband des N. dentatus, aus dessen Hilus der Bindearm 
medialwärts streicht. Medial von diesem Kern sieht man eine 
diffuse, graue Masse, die in eine orale und eine kaudale Portion 
zerfällt. Die orale Portion wird als N. emboliformis, die kaudale 
als N. globosus bezeichnet. Der N. emboliformis hängt zunächst, 
wenn man die Serie von dorsal nach ventral verfolgt, mit dem 
oralen Schenkel des N. dentatus zusammen und reicht schief 
von oral und medial nach kaudal und lateral, so daß er gerade 
zwischen die beiden Schenkel des N. dentatus zu liegen kommt 
Der N. globosus liegt kaudal und etwas medial vom N. emboli- 
formis und verläuft zunächst mit letzterem parallel. In ventra- 
leren Ebenen findet man ein Faserbündel, welches aus dem 
vordern Markaste zwischen Wurm und Hemisphäre kommt und 
direkt von oral nach kaudal verläuft. Dieses Faserbündel, das 
wir auch bei niederen Säugetieren antreffen werden, zer- 
schneidet den N. emboliformis in einzelne Kerntrümmer, die 
schließlich, wenn man noch weiter ventral kommt, mit dem 
N. globosus zu einem einzigen, ganz diffus begrenzten Kern 
verschmelzen. Medial von diesen beiden Kernen liegt der 
Dachkern. 

Was die feineren histologischen Verhältnisse betrifft, so 
sind diese für die Kleinhirnkerne des Menschen schon so oft 
beschrieben worden, daB es überflüssig ist noch einmal darauf 
einzugehen. Hingegen sei mir gestattet hier bezüglich der Klein- 
hirnkerne bei den Affen einige Details beizubringen. Beim 
Gorilla findet man in den Kleinhirnkernen polygonale, stark 
geschrumpfte Zellen mit zentralem, hellem Kern. Ihr größter 
Durchmesser ‘schwankt zwischen 18 und 27u, ihr kleinster be- 
trägt circa 9u. Zwischen den Zellen des N. dentatus und den 
medialen Kernen lassen sich gröbere Unterschiede in Größe 
und Form nicht feststellen, hingegen findet man im „N. globosus” 
nicht selten größere, polygonale Zellen mit exzentrisch gelegenem 
Kerne. Bei Simia satyrus sind die Zellen des N. dentatus ebenso 
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angeordnet wie in dem gleichen Kerne beim Menschen. Die 
Zellen sind entweder längsgetroffen und erscheinen: dann 
spindelförmig von circa 3lu größtem und circa 9u kürzestem 
Durchmesser oder die Zellen sind quer getroffen und erscheinen 
dann polygonal von circa 18 u größtem und 13 u kürzestem 
Durchmesser. Die Zellen sind mit Karmin gut gefärbt, zeigen 
einen zentral gelegenen, hellen Kern und ein ebenfalls zentral 
gelegenes, dunkelrotes Kernkörperchen. Die perızellulären 
Räume sind weit. Die Kerntrümmer zwischen N. dentatus und 
fastigii erscheinen im allgemeinen am Faserpräparate heller, 
da sie weniger markhaltige Fasern enthalten, sie zeigen sehr 
locker verstreute, polygonale Zellen, deren größter Durchmesser 
zwischen 12 und 27 u, deren kleinster Durchmesser zwischen 
4 und 13 u schwankt. Im N. fastigii finden sich nur wenige 
Zellen und diese sind meist länglich bis spindelförmig. Im 
wesentlichen finden sich bei Simia keine auffallenden Unter- 
schiede zwischen den Zellen des N. dentatus und denen der 
medialen Kerne, nur daß sie in den letzteren bedeutend spärli- 
cher sind als in dem ersteren. Genau so liegen die Verhältnisse 
bei Hylobates niger. 


Cynopithecini. 


Frontalschnitte (Semnopithecus entellus, Cercopithecus, 
Inuus nemestrinus, Macacus rhesus, Cynocephalus hamadryas, 
Pithecus nasicus): Der N. dentatus unterscheidet sich von dem 
gleichen Kern der vorigen Gruppe durch seine wesentlich ge- 
ringere Entwicklung, die sich nicht nur in der geringeren 
sagittalen Ausdehnung, sondern auch in der geringeren Falten- 
bildung am Frontalschnitt kundgibt, wie das schon Scazzoli u. a. 
hervorge hoben hat. Allerdings erscheint er auch hier als erster in 
der Serie in Form eines meist eifórmigen, kompakten Kerns, 
der durch einen zentral auftretenden Faserstreif, ähnlich wie 
das bei der unteren Olive der Fall ist, in eine Ringform umge- 
wandelt wird (,Innere Gewebsdifferenzierung"). Diese Ringform 
zeigt dann eine dorsalwürts gelegene Öffnung, wodurch ein 
dorsalwärts offener Hilus mit einem medialen und lateralen 
Schenkel zustande kommt. Dadurch unterscheidet sich der 
Zahnkern der Hundsaffen ebenfalls von dem gleichen Kerne der 
vorigen Gruppe. Die Faltenbildung beschränkt sich nur auf 
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den lateralen Schenkel, der meist in seinem ventralen Abschnitt 
eine oft sehr weit lateralwärts reichende Sekundärwindung 
(Semnopithecus) bildet. Auch hier ist der Kern von einem 
dichten Vlies dunkelblau gefärbter Fasern umgeben, das aber 
nur den lateralen Schenkel einhüllt. Auch hier durchsetzen radiäre 
Fasern den lateralen Schenkel des Kerns und auch hier finden sich 
zahlreiche Ganglienzellen, die mit ihrer längsten Achse den Radiär- 
fasern parallel angeordnet sind. Dorsal vom Zahnkern verlaufen 
wieder die dicken dorsalwärts konvexen Fasern der Mittellinie zu. 

Sehr merkwürdige Verhältnisse zeigt nun der mediale 
Schenkel. Während nämlich der laterale Schenkel stets eine 
charakteristische Struktur und eine scharfe Begrenzung aufweist, 
wird die Begrenzung des medialen entweder in toto oder in 
seinem dorsalen Anteile vollkommen unscharf; er zeigt in seinem 
Innern ein ganz unregelmäßiges Fasergewirr mit relativ wenigen 
Zellen gegenüber dem lateralen Schenkel. Weiter oral schnürt 
sich dann dieser Teil ab, verschmilzt mit dem medialen Kern- 
komplex und es bleibt entweder nur der gut entwickelte, laterale 
oder der laterale mit einem kleinen Rest des medialen Schenkels 
zurück. 

Medial vom Zahnkern taucht zunächst ein diffus begrenzter 
Kern auf, der sehr rasch an Ausdehnung zunimmt, aber immer 
eine unscharfe Begrenzung zeigt, wodurch er sich schon wesent- 
lich vom N. dentatus unterscheidet. Im Innern zeigt er ein 
unregelmäßiges Flechtwerk von Fasern mit nur wenig einge- 
streuten Zellen, dagegen hin und wieder mit Querschnitten 
dicker Faserbündel, welche, wie sich bei Verfolgung der Serie 
herausstellt, sagittal laufende fastigiobulbäre Fasern darstellen. 
Bei manchen Tieren (Semnopithecus, Inuus) zeigt dieser Kern 
sogar eine U-förmige Windung mit einem längeren medialen 
und einen kürzeren lateralen Schenkel. Kommt man oraler, so 
verschmilzt der Kern mit dem abgeschnürten Teile des medialen 
Schenkels vom Zahnkern und stellt ein formloses Gebilde dar. 
Dabei ist aber dieser Kern zunächst vollkommen scharf vom 
N. dentatus abzutrennen, so nahe er auch an letzteren angrenzt. 
Es ist unmöglich, diesen Kern in der Nomenklatur Stillings 
oder Weidenreichs unterzubringen und ich möchte ihn daher, 
um ihn kurz anführen zu können, als N. interpositus be- 
zeichnen. (Fig. 1.) 
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nichts zu tun. Knapp über dem Ventrikelepithel erscheint hin- 
gegen die graue Randzone, welche wieder aus zahlreichen Glia- 
zellen und nur vereinzelten Ganglienzellen besteht. Diese Substanz, 
die schon lange vor der Vereinigung von Kleinhirn und Medulla 
auftritt, nimmt zunächst nur den Raum ventral von den Klein- 
hirnkernen ein und es hat den Anschein, als ob lateral einige 
Fasern des Flockenstiels in diese Substanz einstrahlten. Die 
Randzone nimmt sehr rasch an Ausdehnung zu und vereinigt 
sich nun mit dem medialen Kernkomplex. Das sieht man be- 
sonders gut am N.fastigii, von dessen Körper ein ventrolateral 
gekehrter Fortsatz in die Randzone übergeht. Weiter lateral- 
würts breitet sich dann diese Substanz ventral von dem N. den- 
tatus in das laterale Kleinbirnmark aus, wo sie bei manchen 
Tieren (Inuus, Cercopithecus) eine ganz auBerordentliche Ent- 
wicklung erfährt, und dann weiter lateralwärts reicht als der 
N. dentatus. Es ist aber besonders hervorzuheben, daß der Zahn- 
kern stets durch sein Vlies scharf von dieser Randzone 
getrennt bleibt. Nur bei Inuus konnte ich eine schnell vor- 
übergehende Vereinigung dieser beiden Gebilde beobachten, was 
aber vielleicht nur mit der schiefen Schnittführung zusammen- 
hängen mochte. Wenn nun das Kleinhirn mit der Medulla ver- 
schmilzt, so senkt sich noch vor den fastigiobulbüren Fasern die 
graue Randzone in die Medulla ein, wobei sie die Kappenfaserung 
(Kaplan) durchsetzt und geht zunächst in die Sub. praeposita 
Deitersi (Kaplan) und schlieBlich in den Deiterskern und den 
N. vest. triang. über, Die dorsoangulare Gruppe des N. Bechte- 
rew hángt vorderhand noch nicht mit der grauen Randzone zu- 
sammen, da sie von der letzteren durch den knapp dorsal von 
ihr gelegenen, sehr dicht gefügten F. lat. fossae rhomboideae 
(Obersteiner) daran gehindert wird. Oraler, wenn sich dieser 
Faserzug im Bechterewschen Kern aufsplittert, tritt auch dieser 
Kern mit der Randzone in Verbindung und wir haben nun einen 
morphologisch (aber nicht histologisch) einheitlichen Zug grauer 
Substanz vor uns, der einen Teil der Kleinhirnkerne und die 
Endkerne des Vestibularis in sich faBt. Es ist von Bedeutung, 
daB auch jetzt noch der N. dentatus sich scharf von diesem Zell- 
zuge abhebt. In diesen das Kleinhirn mit der Medulla ver- 
bindenden Zellzug lagern sich nun die fastigiobulbären Fasern 
ein, die sensorische Kleinhirnbahn nach Edinger, die ,innere 
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Abteilung des unteren Kleinhirnstiels" nach Meynert und 
Fuse. Die Fasern hängen topographisch mit dem medialen Kern- 
komplex und der mit letzterem in Zusammenhang stehenden 
„grauen Randzone” zusammen, während sie mit dem N. dentatus 
ebensowenig zu tun haben, wie die „graue Randzone”. Die fastigio- 
bulbären Fasern werden schließlich so zahlreich, daß sie den 
ventralen Teil des N. interpositus verdecken, so daß jetzt nur 
der dorsale Teil dieses Kerns bestehen bleibt, der seiner Lage 
nach an den N. emboliformis erinnert. 

Kommen wir nun oraler, so treffen wir die Kleinhirnkerne 
schon in hochgradiger Schrumpfung an. Insbesondere gilt das für 
den Zahnkern, der einen kompakten, scharf begrenzten, von 
einem dicken Vlies umgebenen Kern darstellt, der sich auch jetzt 
noch durch seinen reichen Zellgehalt von den medialen Kernen 
unterscheidet. Diese medialen Kerne selbst bilden mit Ausnahme 
des Dachkerns ein vollkommen unbegrenztes Balkenwerk grauer 
Substanz, das von zahlreichen fastigiobulbären Fasern durchsetzt 
ist. Mit der Zunalime der letzterwühnten Systeme wird auch die 
dorsale Dachkernkreuzung breiter, zu welcher sich auch noch 
 dieventrale Dachkernkreuzung gesellt, die aber meist aus feineren 
Fasern besteht als die erstere. Zwischen diesen beiden Kom- 
missuren verlaufen wieder an der medialen Peripherie des Dach- 
kerns Fasern von dorsal nach ventral, welche wohl auch 
fastigiobulbäre Fasern darstellen, die aus dem Dachkern ent- 
springen. Dorsal von der dorsalen Dachkernkommissur kreuzen 
die Bogenfasern, welche schon in sehr spinalen Ebenen dorsal 
vom Zahnkern zu sehen waren. 

Je mehr die Kleinhirnkerne obliterieren, desto mehr neigt 
sich die Achse des Bindearms, die ursprünglich, wie schon er- 
wühnt, von dorsal nach ventral reichte, so daB sie nun von 
ventrolateral nach dorsomedial reicht, wie das ja auch beim 
Menschen und den anthropomorphen Affen der Fall war. Nur 
reicht auch jetzt der Bindearm noch nicht so weit an das Ven- 
trikelepithel heran, wie bei der vorigen Gruppe, sondern zwischen 
Bindearm und Ependym findet sich erstlich die breite, ,graue 
Randzone" und zweitens die Reste der medialen Kleinhirnkerne. 
Die Kleinhirnkerne sind ja jetzt stark zusammengeschrumpft, 
auch der Dachkern hat der sich entwickelnden, vorderen 
Kreuzungskommissur weichen müssen. Die fastigiobulbären Fasern 
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sind noch immer gut entwickelt, sie durchqueren jetzt in größerer 
Menge den Bindearm, doch lassen sie sich von dem Faserbestande 
dieses Kleinhirnarms sehr gut abtrennen, da die Bindearmfasern 
meist quergetroffen und dunkelblau gefärbt sind, ein feineres 
Kaliber besitzen und zwischen sich zahlreiche Gliazellen ein- 
schließen, während die fastigiobulbären Fasern längs oder schräg 
getroffen, in älteren Weigert-Schnitten meist entfärbt sind. 
Dorsolateral vom Bindearm, von den ursprünglich medialen 
Kleinhirnkernen durch den ganzen Bindearm getrennt, schrumpft 
der Zahnkern eingehüllt in sein Faservlies, schnell zusammen 
und verschwindet bald vollständig, bevor noch der Strickkörper 
einstrahlt. 

Nun treten neben der vorderen Kreuzungskommissur die Lápp- 
chen des Vorderwurms auf und begrenzen medial die komplex 
zusammengesetzte Zone, welche sich vom Kleinhirn in die Me- 
dulla hinabzieht und aus der ,grauen Randzone", den Resten der 
medialen Kleinhirnkerne, den Endkernen des Vestibularis einerseits, 
den allmählich abnehmender, fastigiobulbären Fasern, den Flocken- 
stielfasern und aufsteigenden Vestibularisfasern anderseits besteht. 
Dorsal wird diese Zone vom Bindearm, lateral vom Strickkörper 
begrenzt und durch die immer mehr seitlich sich ausbreitenden 
Wurmlüppchen sowohl, als auch durch den absteigenden Binde- 
arm wird diese Zone allmählich ganz in die Medulla hinab- 
gedrüngt, nachdem in ihr schon Anteile des Trigeminus (Locus 
coeruleus, cerebrale Quintuswurzel) erschienen sind. 

Was die feineren, histologischen Verhältnisse in den Klein- 
hirnkernen betrifft, so finden sich bei Semnopithecus entellus ver- 
streut bald kleine, spindelfórmige oder polygonale Zellen, bald 
größere, auffallend blaß gefärbte Zellen mit zentral oder ex- 
zentrisch gelegenem Kern, wie man sie auch sonst verstreut im 
Kleinhirnmark antreffen kann. Solche Zellen finden sich auch im 
Zentrum des N. fastigii. Hingegen findet man in den Randpartien 
dieses Kerns große, polygonale, mit Karmin intensiv gefärbte 
Zellen, wie man sie sonst im Bereiche der Kleinhirnkerne nicht 
findet. Diese Zellen sind nur um weniges kleiner als die großen Zellen 
des N. Deiters. Bei Inuus nemestrinus kann man sehr gut be- 
obachten, wie aus der Umgebung des N. dentatus, vor allem aber 
aus seinem, allerdings nicht mehr deutlich erkennbaren, eigent- 
lich nur lateral von ihm vorhandenen Vliese feine Fasern ein- 
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strahlen, die sich im Kerne verästeln und ein ziemlich dichtes 
Netz in seiner Substanz bilden. Trotzdem erscheint aber die 
Grundsubstanz des N. dentatus am Faserpräparate hell. Die 
Zellen dieses Kerns stehen ziemlich dicht beieinander, sind 
aber stets stark geschrumpft, so daß sie polygonal aussehen und 
in einem stark erweiterten Lymphraume stecken. Der größte 
Durchmesser dieser Zellen schwankt zwischen 27 und 36 u, ihr 
kleinster zwischen 9 und 13 u. Was nun die medial vom N. den- 
tatus gelegenen Kerne betrifft, so findet man hier merkwürdiger- 
weise verschiedene Verhältnisse in den spinalen und oralen 
Ebenen. In den spinalen Ebenen trifft man nämlich in den medi- 
alen Kernen große Zellen an, die wie gebläht aussehen und bald 
eine kreisrunde, bald eine ovale, bald eine polygonale Form be- 
sitzen. Diese Zellen sind nur wenig mit Karmin tingiert und 
besitzen einen zentral gelegenen Kern und ein dunkelrot ge- 
färbtes Kernkörperchen. Ihr größter Durchmesser beträgt oft 
45 u oder auch mehr, ihr kleinster schwankt zwischen 22 und 
31 u. Neben diesen Zelien findet man in den medialen Kernen 
auch andere, die in Form und Größe den Zellen des N. dentatus 
gleichen. Kommt man weiter oral, so sind die Zellunterschiede 
in den Kleinhirnkernen keine so auffallenden mehr. Bei Cerco- 
pithecus finden sich in allen Abschnitten der Kleinhirnkerne 
polygonale oder auch birnförmige Zellen mit 2 bis 3 Fortsätzen, 
auffallend hellem Kern, zentralem, hie und. da aber auch ex- 
zentrisch gelegenem Kernkörperchen und feinkörnigem Tigroid. 
Diese Zellen sind in den medialer gelegenen Kernen nur etwas 
lockerer verstreut als im N. dentatus. 


Platyrhini. 


Frontalschnitte (Cebidae: Ateles niger, Cebus capucinus; 
Arctopitheci: Hapale ursula): Die untersuchten Cebiden schließen 
sich den Cynopithecini an. Hervorheben möchte ich nur, daß 
sich bei Ateles eine wesentliche Menschenähnlichkeit in bezug 
auf die Kleinhirnkerne nicht nachweisen läßt, was z. B. beim 
roten Kern dieses Tieres wohl der Fall ist. 

Ganz anders verhalten sich die Kleinhirnkerne bei Hapale 
ursula. Hier tauchen zunächst im lateralen Kleinhirnmark zwei 
Kerne auf, die schnell zu etwa viereckigen Gebilden heran- 
wachsen. Dorsal von ihnen verlaufen wieder die dorsalwärts 
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konvexen Bogenfasern. Etwas oraler erst tritt der zunächst 
längsovale Dachkern auf.. St | 

Die im lateralen Kleinhirnmark gelegenen Kerne, von denen - 
der ‚medialer gelegene dem N. interpositus: entspricht, sind jetzt 
schon ziemlich groß, zeigen zunächst scharfe Konturen und lassen 
sich noch scharf voneinander trennen. In den N. .interpositus 
strahlen wieder von dorsal her Fasern aus dem Marke ein. 
Etwas oraler erscheinen im ventralen Teil des N. interpositus 
längsgetroffene von medial nach lateral verlaufende Fasern, die, 
wie sich bei Verfolgung der Serie herausstellt, Anteile von 
fastigiobulbären Fasern sind. Auch im lateralen Kern erscheint 
ein Markkern in Form von schief (von dorsolateral nach ventro- 
medial) verlaufenden Fasern, die den Anfang des Bindearms 
darstellen. Der laterale Kern entspricht also topographisch und 
faseranatomisch dem N. dentatus, da er sich aber in Form und 
Morphogenese von dem letzteren unterscheidet, wollen wir ihn 
als N. lateralis bezeichnen. 

Kommt man nun etwas oraler, so verschmelzen zunächst 
der N. lateralis und interpositus miteinander, besonders in ihren 
ventralen Anteilen, während sie in ihren dorsalen Teilen durch 
den Bindearm noch getrennt sind. Diese beiden Kerne hängen 
nun selbst noch durch eine gut ausgebildete Zellbrücke mit dem 
Dachkern zusammen, so daß wir jetzt eigentlich einen einheit- 
lichen Kern vor uns haben, der ventral von Ependym durch 
den Flockenstiel getrennt ist, und in dem man nur beiläufig die 
drei Bestandteile erkennen kann. (Fig. 3.) 

Zwischen dem N. interpositus und dem Dachkern machen 
sich nun fastigiobulbäre Fasern bemerkbar, welche in dieser 
Höhe größtenteils aus der gleichseitigen Kleinhirnhälfte kommen 
dürften. Bald nimmt der Markkern im Wurm in dorsoventraler 
Richtung stark zu, und nun erscheinen hier auch dekussierende 
Fasern in größerer Zahl. Die fastigiobulbären Fasern nehmen 
stark zu, verlaufen erst ventrolateral, biegen dann lateralwärts 
um, wobei sie den ventralen Teil des N. interpositus durch- 
setzen. ıDa diese Fasern immer mehr zunehmen, zerklüften sie 
die ventrale Portion dieses Kerns vollends, während die dorsale 
Portion kompakt bleibt und dann ihrer Lage nach dem N. emboli- 
formis gleicht. Die zerklüftete ventrale Portion verschmilzt hin- 
gegen mit dem Dachkern und bildet einen Zug retikulärer 
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In der Höhe, wo bereits der Vestibularis einstrahlt, ist die 
vordere Kreuzungskommissur voll entwickelt. Die „graue Rand- 
zone" wird immer mehr in die Medulla hinabgedrängt. Die fasti- 
giobulbären Fasern sind noch immer reichlich und verlaufen 
sowohl ventral als auch dorsal vom Bindearm zwischen diesem 
und dem dorsalen Rest des N. interpositus. Die letzterwähnten 
Fasern strahlen dann in den lateralen Teil der spinalen 
Acusticuswurzel ein und scheinen an manchen Schnitten direkt 
mit den Wurzelfasern des Vestibularis zusammenzuhängen. Die 
ersterwähnten Fasern nehmen das mediale Areale der spinalen 
Acusticuswurzel ein. 

Wenn in der vorderen Kreuzungskommissur die Läppchen 
des Vorderwurms erscheinen, verschwindet der dorsale Teil des 
N. interpositus als letzter isolierter Kleinhirnkern. 

Schon aus dieser Beschreibung erhellt, daß sich die Klein- 
hirnkerne vom Hapale in manchen Punkten von den gleichen 
Gebilden bei den höheren Affen unterscheiden und wie wir noch 
sehen werden, an Verhältnisse bei den niederen Säugern erinnern. 
Damit stehen die Kleinhirnkerne vom Hapale auf der gleichen 
Entwicklungsstufe wie die untere Olive (Brunner, Kooy) oder 
der rote Kern dieses Tieres (Brunner und Spiegel). 

Horizontalschnitte (Ateles niger, Cebus capucinus): Auch 
bei Ateles taucht wie beim Menschen zuerst, wenn man die 
Serie von dorsal nach ventral durchmustert, der N. dentatus auf, 
während man bei Cebus zunächst einen Kern findet, der, wie 
sich bei weiterer Verfolgung der Serie herausstellt, zwischen 
Dachkern und Zalınkern gelegen ist, und den wir als N. inter- 
positus bezeichnen. Oral von dem N. dentatus findet man dicke 
Faserbündel, welche aus dem Hemisphärenmarke kommen und 
im Wurm die Seite kreuzen (Commissura anterior). Erst etwas 
weiter ventral tauchen bei Ateles medial vom N. dentatus zwei 
Kerne auf, von denen der lateraler gelegene etwa dem N. glo- 
bosus, der medialer gelegene dem N, fastigii entspricht. Zwischen 
diesen beiden Kernen, dann aber auch durch dieselben hindurch 
ziehen dicke Fasern direkt von oral nach kaudal, die sich in 
die vordere Kommissur verfolgen lassen und wahrscheinlich ge- 
kreuzten, fastigiobulbären Fasern entsprechen. Kommt man noch 
ventraler, so findet man oral vom N. globosus einen Kern, der 
sich vom oralen Schenkel des N. dentatus abgeschnürt hat, und 
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Bindearm etwas breiter geworden ist, verschwindet der N. emboli- 
formis, während der N. dentatus, globosus und fastigii weiter 
eine einheitliche Kernmasse bilden. Bald verschwinden nun auch 
der N. fastigii und globosus; der N. dentatus schließt sich zu 
einem Ring, der sich dann zu einem kompakten Kerne um- 
wandelt und schließlich auch verschwindet. Natürlich ist auch 
bei diesen Affen der N. dentatus von einem Vliese umgeben. 

Die Kleinhirnkerne vom Hapale enthalten außerordentlich 
viel Gliazellen und ebensoviel Gefäße, daneben runde Nerven- 
zellen, deren größter Durchmesser 33 u beträgt. Auffallende 
Unterschiede in der Struktur des N. medialis, interpositus und 
lateralis lassen sich nicht nachweisen. 


Prosimii. 


Frontalschnitte (Lemur catta, Lemur varus): Die Klein- 
hirnkerne bei diesen Tieren zeigen ein ähnliches Verhalten wie 
bei Hapale. Auch hier bilden die Kerne an manchen Schnitten 
eine fast einheitliche Masse, aus der sich nur der N. lateralis 
deutlich absondern läßt. Folgende Beobachtung sei hier noch 
erwähnt: In oralen Ebenen, wo der N. lateralis bereits stark 
zusammengeschrumpft ist und etwas ventral von dem noch er- 
haltenen Rest des N. interpositus liegt, strahlen fastigiobulbäre 
Fasern aus der Gegend des N. fastigii in die medialen Partien 
der spinalen Acusticuswurzel ein. Daneben finden sich aber 
auch fastigiobulbäre Fasern, welche aus der Gegend des N. inter- 
positus (dorsaler Teil) kommen, entweder in ihm entspringen 
oder ihn nur durchziehen und nun direkt von dorsal nach 
ventral, medial von dem geschrumpften N.lateralis in die lateralen 
Partien der spinalen Acusticuswurzel ziehen. Ein Teil dieser 
Fasern scheint aber auch um den dorsalen und lateralen Kontur 
des N. lateralis herumzuziehen, so daß dieser Kern fast von 
allen Seiten von fastigiobulbären Fasern umgeben ist. In noch 
oraleren Ebenen erscheinen dann diese Fasern als dicke, schräg 
getroffene Elemente, die den N. lateralis vor seinem Ver- 
schwinden wie ein Vlies umgeben. 

Was die Beziehung der Kleinhirnkerne zu den Endkernen 
des Vestibularis betrifft, so geht auch hier der Dachkern direkt 
in die dorsoangulare Gruppe des N. Bechterew (Kaplan) über. 
Der dorsale Rest des N. interpositus hängt hingegen durch einen 
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.Fortsatz, der lateral vom Bindearm von dorsal nach ventral zieht, 
mit der dorsolateralen Gruppe des N. Bechterew zusammen 
und in diesem Sinne ist also die Bemerkung Kaplans aufzu- 
fassen, daB bei Lemur catta die dorsolaterale Gruppe des 
N. Bechterew in die Lateralmasse der Kleinhirnkerne übergeht. 

Horizontalschnitte (Lemur catta): Hier erscheinen zu- 
nächst drei kugelige, ganz diffus begrenzte Kerne, die aber bald 
miteinander zu einem größeren, länglichen, von lateral nach 
medial sich erstreckenden Kerne verschmelzen. Oral von diesem 
Kleinhirnkern findet man wieder die Bogenfasern aus dem 
lateralen Kleinhirnmark, die zur vorderen Kommissur ziehen. Der 
Kleinhirnkern bleibt einheitlich auch in den ventralen Ebenen, 
wo er allerdings bald direkt in die Vestibulariskerne übergeht. 
Aus den lateralen Partien dieses Kerns kommt der Bindearm, 
der von lateral und kaudal nach oral und medial in den Hirn- 
stamm zieht, wobei er wieder von den fastigiobulbären Fasern 
gekreuzt wird, die von oral und lateral nach kaudal und medial 
ziehen. Die zentralen Massen im Kleinhirn von Lemur catta 
stellen also mit Ausnahme der dorsalsten Ebenen einen voll- 
kommen einheitlichen Kern dar, dem, wie man auch an Horizontal- 
schnitten sieht, ein Vlies nahezu vollkommen fehlt. 

Bei Lemur varus finden wir in den Kleinhirnkernen nicht 
eben zahlreiche Zellen, deren gróBter Durchmesser circa 31 bis 
40 u, deren kleinster circa 22 bis 31 u beträgt. Die Zellen 
sind stets von einem dichten Fasernetz umsponnen und sind 
meist nur schlecht mit Karmin gefärbt. Sie sind elliptisch oder 
auch kreisrund, ihr Protoplasma enthält vereinzelte, gröbere 
Tigroidschollen. Der Kern liegt gewöhnlich zentral, ist sehr hell, 
bläschenförmig und enthält meist neben kleineren, kórnigen Ein- 
schlüssen ein zentral gelegenes Kernkörperchen. Bei Lemur 
catta finden sich neben diesen Zellen noch andere von kleinerem 
Formate Merkwürdig gestalten sich hier die Verhältnisse im 
N. interpositus. Während nämlich der ventrale Teil des Kerns 
am Faserpräparate hell erscheint und mit Karmin dunkelrot ge- 
färbte Zellen von circa 31 u längstem Durchmesser enthält, zeigt 
der dorsale Anteil zahlreiche Markfasern, die von dorsal nach 
ventral streichen, zwischen welchen sich nun reichlich Zellen 
finden, die kreisrund oder oval und nur sehr wenig gefärbt sind. 
Sie enthalten einen etwas exzentrisch gelegenen Kern mit einem 
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ebenfalls exzentrisch gelegenen Kernkörperchen und einigen kör- 
nigen Einschlüssen. Diese Zellen, deren größter Durchmesser 
etwa 45 bis 49 u, deren kleinster Durchmesser etwa 27 u be- 
trägt und die stets von feinen, markhaltigen Fasern umsponnen 
sind, unterscheiden sich scharf von den erstbeschriebenen Zellen. 
Beide Arten von Zellen finden sich aber auch in den anderen 
Kleinhirnkernen und auch sonst vollkommen isoliert im Klein- 
hirnmarke. 
Chiropteren. 


Frontalschnitte (Vesperugo serotinus, Vespertilio mysta- 
cinus, Rhinolophus equinus, Pteropus edulis): Bei den Chiropteren 
erscheint zunächst, wenn man die Serien von kaudal nach oral 
durehmustert, das Mark des Wurms und damit zuerst der Kern, 
der dem Wurmmarke angehórt und den wir als N. medialis 
bezeichnen wollen. Es ist ohneweiters klar, daB der N. medialis 
dem N. fastigii der Anthropotomie entspricht. Dieser Kern er- 
scheint erst, wenn in der Medulla die Olive schon voll entwickelt 
ist, also ziemlich weit oral. 

Bald schließt sich an das Mark des Wurms das Mark der 
Hemisphären an und damjt wächst auch der N. medialis lateral- 
wärts aus und wir sehen also jetzt im Kleinhirnmark jederseits 
einen einzigen Kern, der sich ziemlich weit lateralwärts aus- 
dehnt. Auch histologisch läßt sich dieser Kern zunächst nicht 
unterteilen. Kommt man nun oraler, so findet man die dorsale 
Dachkernkommissur sehr gut entwickelt, die erstlich aus den 
schon bekannten vielleicht aus der Hemisphärenrinde kommenden 
Fasern und fastigiobulbären Fasern besteht. Insbesondere bei 
Pteropus läßt sich der Verlauf der letzteren sehr gut verfolgen. 
Man sieht nämlich schon in spinaleren Ebenen Fasern, die aus 
der Mitte des Kleinhirnkerns etwa in dorsaler und dorsolateraler 
Richtung austreten. Diese Fasern enden nach kurzem Verlaufe, 
biegen in die sagittale Richtung um und lassen sich eine Zeit- 
lang als Faserquerschnitte verfolgen. Endlich biegen sie wieder 
in die Frontalebene um und verlaufen nun medialwürts, wo sie 
mit den Fasern der Gegenseite in der dorsalen Daclıkernkom- 
missur kreuzen. Von hier verlaufen diese Fasern in ventrolate- 
raler Richtung und durchschneiden nun den Kleinhirnkern der 
Gegenseite, um sich in lateralwärts konvexem Bogen in die 
spinale Acusticuswurzel einzusenken. 
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Dadurch wird schon grob morphologisch der Kleinhirnkern 
in zwei Teile geteilt, einen N. medialis und einen N. lateralis, 
die sich auch histologisch insofern unterscheiden, als der N. me- 
dialis meist nur wenig Zellen, dagegen, je weiter oral man kommt, 
ein desto reichlicheres Geflecht grobkalibriger, fastigiobulbärer 
Fasern enthält, während der N. lateralis aus zahlreichen Zellen 
und einem dichten Geflecht feinkalibriger Bindearmfasern besteht. 

Der N. medialis wird nun schnell von der Mittellinie ab- 
gedrängt, dadurch daß zunächst das Mark des Vorderwurms, 
dann seine Läppchen in der Mittellinie erscheinen. Bald darauf 
geht der N. medialis direkt in die Endkerne des Vestibu- 
laris über. 

Bisher wurde immer nur von gekreuzten, fastigiobulbüren 
Fasern gesprochen. Ob sich bei den Chiropteren auch fastigio- 
bulbáre Fasern finden, welche von der gleichseitigen Kleinhirn- 
hälfte kommen, wie dies bei den vorangegangenen Tiergattungen der 
Fall war, läßt sich an normalen Weigert-Schnitten nicht ent- 
scheiden. 

Wenn der N. medialis verschwunden ist, nimmt der N. la- 
teralis noch ganz bedeutend an GróBe zu und bildet nun einen 
relativ müchtigen, etwa polygonalen Kern, der ziemlich weit 
lateralwürts in das Kleinhirnmark reicht. Dabei stößt der Kern 
ventral unmittelbar an das Tub. acusticum an, scheint auch an 
manchen, schlecht gefürbten Schnitten direkt in letzteres über- 
zugehen und grenzt auch unmittelbar an den nur schwach ent- 
wickelten Flockenstiel, dessen Fasern wenigstens zum Teil in 
diesem Kerne enden dürften. Merkwürdig ist, daB sich bei allen 
untersuchten Chiropteren, besonders deutlich aber bei Pteropus 
in dem N. lateralis insoferne eine Differenzierung nachweisen 
läßt, als der ventrale Teil dieses Kerns aus zahlreichen, sehr 
kleinen Zellen, dagegen nur wenig Fasern besteht, daher heller 
erscheint als der dorsale Teil. Kaplan hat diesen unmittelbar 
an das Corpus restiforme und Tub. acusticum anstoßenden Kern 
bei Pteropus beschrieben, seine Zugehórigkeit zum Lateralkern 
jedoch nicht betont. Wenn man oraler kommt, verschwindet diese 
Differenzierung im Lateralkern. 

Die Bindearmfasern, die aus diesem Kerne kommen, ver- 
lassen ihn an seiner’ medialen Seite, umgreifen das Corpus resti- 
forme in dorsalwärts konvexem Bogen und durchflechten die 
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fastigiobulbären Fasern, um am Ventrikelwinkel in die sagittale 
Richtung umzubiegen. Medial hängt der Lateralkern deutlich mit 
den Endkernen des Vestibularis zusammen, ein Zusammenhang, 
der dadurch noch inniger gestaltet wird, daß der mediale Teil 
des Lateralkerns auch von fastigiobulbären Fasern durchsetzt 
wird, was für den lateralen Teil dieses Kerns nicht gilt. 

Wenn nun das Corpus restiforme einstrahlt, so zerschneiden 
seine Fasern einfach den weit lateralwärts reichenden N. late- 
ralis in einen medialen und einen lateralen Teil. Der mediale 
Teil geht allmählich in die Endkerne des Vestibularis über und 
bildet insbesondere die Muttersubstanz für den N. Bechterew 
(ims Sinne Kaplans), während der laterale Teil noch immer 
Fasern durch das Corpus restiforme hindurch dem Bindearm zu- 
schickt, um endlich in der Höhe des austretenden Facialis zu 
verschwinden, ohne aber in irgend einen Zusammenhang 
mit den Endkernen des Vestibularis getreten zu sein. 

Ich möchte auf diese Zweiteilung des N. lateralis ganz be- 
sonders aufmerksam machen. 

Horizontalschnitte (Pteropus edulis): In den dorsalen 
Ebenen findet man den N. medialis und den N. lateralis, welch 
letzterer aber, wie man sich an manchen Schnitten überzeugen 
kann, deutlich aus zwei Teilen, einem mehr medial gelegenen 
und einem mehr lateral gelegenen, besteht. Diese beiden Kerne 
verschmelzen bald miteinander zu einem vollkommen einheitlichen 
Kern. Man sieht hier ferner auch sehr gut, wie die Fasern aus 
der vorderen Kommissur, welche auch hier von den dicken, aus 
dem lateralen Kleinhirnmark auftauchenden Bogenfasern gebildet 
wird, direkt als Schrägschnitte in den Kleinhirnkern einstrahlen, 
um sich dann als fastigiobulbäre Fasern in den Hirnstamm fort- 
zusetzen. Wir müssen daher auch auf Grund von normalen 
Horizontalschnitten sagen, daß bei Pteropus sicher die größere 
Zahl von fastigiobulbären Fasern gekreuzten Ursprungs ist. 

Kommt man ventraler, so sieht man, daß der Kleinhirnkern 
wieder deutlich in zwei Teile zerfällt, einen lateral und kaudal 
gelegenen, der fast keine Fasern enthält und einen größeren, 
oral und medial gelegenen, der reichlich von zarten Bindearm- 
fasern, die oralwärts streben, und dicken, fastigiobulbären Fasern 
durchsetzt ist, welche, wie schon erwähnt, aus der vorderen 
Kommissur kommen und teils durch den oralen Kern hindurch, 
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teils an der Grenze zwischen oralem und kaudalem Kern lateral- 
wärts ziehen. Kommt man noch ventraler, so verschwindet der 
laterokaudale Anteil des Kleinhirnkerns bald vollständig, während 
der oromediale direkt in die Vestibulariskerne übergeht. 

| Im Kleinhirnkern der Chiropteren findet man polygonale 
oder spindelförmige oder runde Zellen, deren größter Durch- 
messer zwischen 11 und 18 u, deren kleinster Durchmesser 
zwischen 9 und 13 u schwankt. Diese Zellen zeigen einen relativ 
großen, zentral.gelegenen Kern mit einem meist zentral gelegenen 
Kernkörperchen. Meist findet man im lateralen Anteile des Klein- 
hirnkerns mehr Zellen als im medialen, ohne daß man aber an 
den Zellen selbst Unterschiede wahrnehmen kónnte. 


Carnivoron. 


Frontalschnitte (Canis familiaris, Felis domestica, Canis 
vulpes, Herpestes ichneumon, Mustelina vulgaris, Lutra vulgaris, 
Nasua socialis): Die Kleinhirnkerne beginnen in dieser Gruppe 
gewöhnlich etwas oraler als die untere Olive, und zwar taucht 
bei einigen Species (Hund, Katze) zuerst der N. medialis, bei 
anderen wieder (Mustelina) der N. interpositus zuerst auf. Der 
N. medialis stellt gewöhnlich einen unscharf begrenzten Kern 
dar, an dessen dorsaler Seite die schon erwähnten Bogenfasern 
aus der Hemisphürenrinde kreuzen. Ventral von dieser Dekus- 
sation findet man zwischen den N. medialis die Kreuzung der 
spinalsten, fastigiobulbáren Fasern. 

Während der N. medialis nie eine auffallende Größe erreicht, 
schwillt der N. interpositus zu einem ganz außerordentlich 
großen Kern heran, der den größten Teil des inzwischen in 
dorsoventralem Durchmesser vergrößerten Kleinhirnmarks ein- 
nimmt. Der Kern hat aber immer ganz unscharfe Grenzen und 
in ihn strahlen Fasern ein, welche von dorsal her aus dem Marke 
kommen und in oralen Ebenen mit den Fasern des Flockenstiels 
und mit Bindearmfasern in den ventralen Partien des Kerns ein 
Fasergeflecht bilden, das sich später teils in fastigiobulbäre 
Fasern, teils in die Kappenfaserung fortsetzt. Etwas oraler als 
der N. interpositus tritt lateral, hin und wieder dorsolateral von 
ihm (Paradoxurus) der N. lateralis auf, der bedeutend kleiner ist 
als der N. interpositus, bei manchen Tieren Andeutung von 
Windungen zeigt (Herpestes, Fig. 5) und zunächst vom N. inter- 
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gleichseitigen, zum Teil von der gekreuzten Kleinhirnhälfte 
kommen. Gleichzeitig erscheinen im N. lateralis radiär ver- 
laufende Fasern, die von allen Seiten ventromedialwärts zum 
Bindearm zusammenströmen. In dieser Höhe ist gewöhnlich 
schon das Tub. acusticum aufgetreten und es beginnt somit die 
Verschmelzung von Kleinhirn und Medulla. 

Nun tritt neben der dorsalen eine ventrale Dachkern- 
kommissur auf, deren Fasern gewöhnlich ein feineres Kaliber 
zeigen und durch die breiter werdende Kommissur werden die 
Medialkerne immer mehr lateralwärts abgedrängt. Gleichzeitig 
nehmen die Bindearmfasern, die von dorsolateral nach ventro- 
medial gegen den Ventrikelwinkel verlaufen, an Zahl zu und 
indem sie den lateralen Kleinhirnkern schief durchsetzen, 
erlauben sie wieder eine Trennung des N. lateralis vom 
N. interpositus. 

Auch die fastigiobulbären Fasern nehmen rasch an Zahl zu 
und indem sie den ventrolateralwärts verlagerten N. medialis 
und den ventralen Teil des N. interpositus durchziehen, zer- 
klüften sie die beiden Kerne vollends uud wir haben jetzt 
zahlreiche Inseln grauer Substanz vor uns, die einesteils durch die 
fastigiobulbären Fasern hindurch mit dem dorsolateral gelegenen 
Rest des N. interpositus, andernteils ventrolateral mit der Pars 
epimedullaris des N. Deiters zusammenhängen. Wichtig ist, daß 
auch hier der N. lateralis mit den Endkernen des Vestibularis 
nicht zusammenhängt, während solche Zusammenhänge zwischen 
den letzteren und dem N. interpositus leicht nachzuweisen sind. 

Wenn nun das Corpus restiforme einstrahlt (Fig. 6), 
so wird der N. lateralis vollends von den Kleinhirnkernen 
abgetrennt und verschwindet ganz isoliert im lateralen Klein- 
hirnmark. Der N. medialis geht wieder in die Endkerne des 
Vestibularis, insbesondere in die dorsolaterale und ventrolaterale 
Gruppe des N. Bechterew (Kaplan) direkt über. Als einziger 
Kern bleibt nun der dorsale Rest des N. interpositus zurück, 
der zwischen Bindearm und Corpus restiforme liegt und so 
seiner Lage nach an den Embolus erinnert. Dieser Kern wird 
in der Literatur verschieden bezeichnet. So führt ihn Thomas 
als ,Noyau dentélé" an, Mingazzini und Polimanti nennen 
ihn N. emboliformis. Von den Endkernen des Vestibularis ist 
er durch deu Bindearm und die fastigiobulbáren Fasern zum 
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Wurmlüppchen in 2 Teile geteilt erscheint, einen oralen und 
einen kaudalen Teil, die aber bald miteinander zu einem läng- 
lichen, von oral nach kaudal reichenden Kern verschmelzen. 
Bald nach dem N. medialis treffen wir den N. interpositus an, 
der ganz besonders bei Mustelina eine bedeutende Ausdehnung 
erfahren hat. Als letzter Kern endlich taucht der N. lateralis 
auf und bald darauf verschmelzen alle 3 Kerne miteinander zu 
einem einheitlichen Ganzen. Dabei ist aber zu beachten, daB 
die Verschmelzung zwischen N. lateralis und interpositus eine 
komplette ist, während sich zwischen N. interpositus und 
medialis dicke, von oral nach kaudal streichende Fasern ein- 
schieben, die einen vollständigen Zusammenschluß dieser beiden 
Kerne verhindern. 

Kommt man nun ventraler, so findet man folgenden merk- 
würdigen Vorgang: Der Kleinhirnkern teilt sich nämlich in 
seiner lateralen Partie in eine größere orale und eine kleinere 
kaudale Portion, die aber miteinander in deutlichem Zusammen- 
hang bleiben. In der oralen Portion erscheinen nun die mehr 
blaßblau gefärbten, fein kalibrigen Bindearmfasern, die von 
lateral nach medial ziehen und medial von den dicken, dunkel- 
blau gefärbten, fastigiobulbären Fasern gekreuzt werden, die 
auch hier aus der vorderen Kommissur kommen, aber nicht wie 
der Bindearm einen geschlossenen Faserzug bilden, sondern 
zwischen ihren Elementen graue Substanz eingeschaltet enthalten. 
Kommt man nun noch ventraler, so wird der N. medialis durch 
die in oro-kaudalem Durchmesser stark zunehmende Kleinhirn- 
kommissur gleichsam komprimiert; besonders bei Mustelina 
kann man seinen direkten Übergang in den N. Deiters ver- 
folgen, während der Komplex der Lateralkerne von den Vesti- 
bulariskernen deutlich durch den sich einschiebenden Brücken- 
arm getrennt bleiben. Wenn im Schnitt die bereits basalen 
Wurmläppchen erscheinen, verschwinden vollkommen isoliert die 
lateralen Kleinhirnkerne. 

In den Kleinhirnkernen finden wir Zellen, die bald mehr 
polygonal, bald mehr spindelförmig, bald mehr rund sind und 
in ihrem Aussehen sehr an motorische Vorderhornzellen erinnern. 
Ihr größter Durchmesser schwankt zwischen 27 und 31 u, ihr 
kleinster zwischen 8 und 9 u. Der Kern dieser Zellen liegt 
meist zentral und enthält ein zentral gelegenes Kernkörperchen. 
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Auffallend ist bei manchen Gattungen dieser Tiergruppe die 
Breite der perizellulären Räume, wie man sie z. B. anch 
bei den Zellen der unteren Olive beobachten kann. Die Zellen 
der einzelnen Kerne zeigen an Karmin- und Eosinpräparaten 
keine auffallenden Unterschiede. Bei manchen Tieren (Herpestes, 
Lutra) schienen allerdings die Zellen des N. medialis gegenüber 
den Zellen der lateraler gelegenen Kerne in ihrer Größe zu 
differieren, doch dürften hier das Alter der Präparate und die 
Ungenauigkeit der mikroskopischen MeBmethode eine Rolle 
spielen, welche diesen Größenunterschieden ihre Bedeutung 
nehmen. 


Pinnipedia. 


Frontalschnitte (Phoca vitulina): Es standen mir hier 
nur Schiefschnitte zur Verfügung, aus deren Studien sich ergab, 
daß beim Seehund bezüglich der Kleinhirnkerne ähnliche Ver- 
hältnisse vorliegen wie bei den Carnivoren. 


Insectivora. 


Frontalschnitte (Erinaceus europäus, Talpa): Zunächst 
erscheint im Kleinhirnmarke zwischen Uvula und Pyramis 
beiderseits je ein längsovaler Kern, der sich vorwiegend von 
medial nach lateral ausdehnt. In der Mittellinie stoßen die 
beiderseitigen Kerne nahe aneinander, werden aber durch ein 
Faserbündel vorwiegend von dorsal nach ventral verlaufender 
Fasern voneinander getrennt. Wenn die beiderseitigen, einheit- 
lichen Kerne sich schon ziemlich weit ins laterale Kleinhirn- 
mark ausgebreitet haben, erscheinen in ihnen fastigiobulbáre 
Fasern, die zum Teil aus der gleichseitigen Kleinhirnhálfte, 
zum Teil durch die dorsale Dachkernkreuzung von der gegen- 
seitigen Kleinhirnháülfte herkommen. (Fig. 7.) Durch diese Fasern 
wird der bis jetzt einheitliche Kleinhirnkern in einen medialen 
und einen lateralen Teil geschieden, die sich auch dadurch von- 
einander scheiden, daß der mediale Teil mehr weiße als graue 
Substanz enthält, während der laterale Teil zunächst vorwiegend 
aus grauer Substanz besteht. Bald tauchen aber im lateralen 
Teile Bindearmfasern auf, welche gegen ein medioventral ge- 
legenes Zentrum konvergierend verlaufen. Dabei verlaufen sie 
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und quergetroffenen Fasern, die zum Teil dem fastigiobulbären, 
zum Teil dem Bindearmsystem angehören. Kommt man nun 
ventraler, so sieht man, daß der größte Teil des Kleinhirnkerns 
von dicken Bogenfasern durchsetzt ist, die in dorsalwärts 
konvexem Bogen aus der vorderen Kommissur lateralwärts 
ziehen, um sich in noch ventraleren Ebenen in dorsalwärts und 
lateralwärts konvexem Bogen als fastigiobulbäre Fasern in den 
Hirnstamm einzusenken. Zwischen diesen dicken Bogenfasern 
findet man im Kleinhirnkern Schrägschnitte ebenso dicker Fasern, 
die ebenfalls dem fastigiobulbären System angehören, die aber 
schon in dorsaleren Höhen in die Frontalebene umgebogen sind. 
Die als Bogenfasern verlaufenden fastigiobulbären Systeme 
werden von den feinen Bindearmfasern durchkreuzt, welche 
direkt von kaudal nach oral verlaufen. Alle diese Fasern 
durchsetzten das Areale des N. medialis und interpositus im 
einheitlichen Kleinhirnkern. Nur das Areale des N. lateralis 
berühren die fastigiobulbären Fasern nieht, wir finden vielmehr 
hier ein dichtes Geflecht feinkalibriger Bindearmfasern. Dadurch 
hebt sich das Gebiet des Lateralkerns deutlich von den beiden 
anderen Kernen ab. In ventralen Ebenen verschmilzt dieser 
N. lateralis mit dem Tub. acusticum, während der dem 
N. medialis entsprechende Anteil im einheitlichen Kleinhirnkern 
durch die immer mächtiger werdende  Kleinhirnkommissur 
gleichsam lateralwärts in den N. interpositus verdrängt wird- 
Schließlich geht der N. interpositus direkt in den N. Bechterew 
über. Was die Zellverhältnisse im Kleinhirnkern der Insekti- 
voren betrifft, so konnte ich beim Igel an Nissl-Schnitten im 
lateralen Teile des Kerns kolbige Zellen finden, deren gróBter 
Durchmesser zwischen 27 und 36 u, deren kleinster zwischen 
13 und 18 u schwankte, die einen großen, hellen, meist zentral 
gelegenen Kern mit zentralem Kernkörperchen, unregelmäßig 
verstreutes, mittelgrob scholliges Tigroid und relativ wenig 
Fortsätze besaßen, während sich im medialen Anteile des Klein- 
hirnkerns pyknotische Zellen von 18 u größtem und 9 u kleinstem 
Durchmesser ohne sichtbares Tigroid und ohne Fortsátze fanden. 
Talpa hingegen zeigte medial und lateral die gleichen polygo- 
nalen Zellen von 18 u größtem und 9 u kleinstem Durchmesser 
mit 2 bis 3 Fortsätzen, zentral gelegenem Kern, reichlichem, 
relativ grobem Tigroid. 
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Rodentia. 


Frontalschnitte (Sciurus, Dypus aegypticus, Cricetus 
frumentarius, Mus musculus, Tanzmaus, Gerbillus, Mus rattus, 
Spalax typhlus, Hystrix cristata, Hystrix iavonica, Cavia, Lepus 
cuniculus): Die Kleinhirnkerne sind bei den Rodentien insoferne 
nicht einheitlich aufgebaut, als wir bei Sciurus, Dypus und 
Hystrix iavonica Verhältnisse antreffen, die an diejenigen bei den 
Carnivoren erinnern, während bei den anderen Tieren dieser 
Gattung ähnliche Verhältnisse vorliegen wie bei den Insektivoren. 
In der ersteren Gruppe können wir in spinalen Ebenen einen 
N. medialis, lateralis und interpositus unterscheiden, allerdings 
nicht so deutlich wie bei den Carnivoren, wobei aber zu bemerken 
ist, daß etwas weiter oral die drei Kleinhirnkerne zu einem ein- 
heitlichen Kern verschmelzen. 

Was die Beziehung der Kleinhirnkerne zu den Endkernen 
des Vestibularis betrifft, so liegen bei Sciurus die Dinge so wie 
bei den Carnivoren, d. h. der N. medialis geht direkt in den 
N. Bechterew über, wáhrend der Lateralkern ziemlich scharf 
vom N. Deiters getrennt ist. Bei Hystrix iavonica finden wir 
hingegen einen deutlichen Zusammenhang zwischen den End- 
kernen des Vestibularis und allen Kleinhirnkernen, es ist im 
Gegenteil in spinaleren Ebenen der Zusammenhang zwischen 
Vestibulariskernen und Lateralkern deutlicher als der zwischen 
Vestibulariskernen und N. medialis. Dieser Zusammenhang wird 
hergestellt durch eine Substanz, die aus kleinen spindelförmigen 
oder polygonalen Zellen besteht, die sich sowohl von den 
Zellen des N. Deiters als auch von den großen, bläschenförmigen 
Zellen des Lateralkerns deutlich unterscheiden und an deren 
Stelle in oralen Ebenen Flockenstielfasern treten. Es entspricht 
diese Substanz dem Kappenkern des Corpus restiforme von 
Kaplan. Auch Fuse erwähnt diese 2011۳08880. In oraleren 
Ebenen geht aber auch bei Hystrix iavonica der N. medialis 
direkt in die Vestibulariskerne über und kommt nun ventral vom 
Bindearme zu liegen, welch letzterer diesen Kern von dem Rest 
des N. lateralis und interpositus trennt, der, nachdem das Corpus 
restiforme den lateralen Teil dieses Kerns wieder „abgeschnitten” 
hat, dorsal vom Bindearm liegt und den z. B. Fuse bei Cavia 
als N. dentatus bezeichnet. Hier sei noch die ganz besondere 
Ausbildung des Tub. acusticum bei Hystrix iavonica hervor- 
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gehoben, sowie die merkwürdige Tatsache, daß sich hier zwei 
Arten von fastigiobulbären Fasern unterscheiden lassen, fein- 
kalibrige mediale, welche den N. medialis und interpositus durch- 
setzen und laterale grobkalibrige, welche auffallenderweise 
durch den N. lateralis ziehen. 

In der zweiten Gruppe der Nagetiere findet sich im Klein- 
hirnmarke ein einheitlicher Kern, der sich allerdings meist aus 
zwei Teilen zusammensetzt. In diesen einheitlichen Kleinhirnkern 
strahlen nun gewöhnlich von dorsal oder dorsomedial her Bündel 
von fastigiobulbären, aus der gleichseitigen Kleinhirnhälfte kom- 
menden Fasern ein, die bei einigen Tieren (Maus, Tanzmaus etc.) 
ein auffallend dickes Bündel grob kalibriger Fasern bilden und 
die den Kern in einen N. medialis und lateralis zerteilen. 
Gleichzeitig erscheint in der lateralen Portion ein Band fein 
kalibriger, von lateral nach medial verlaufender Fasern, die den 
Anfang der Bindearmfasern darstellen und sich bei manchen 
Tieren sehr gut von den ventraler, aber parallel verlaufenden 
Bündeln der ,Kappenfaserung" abtrennen lassen. Es sei hier 
hervorgehoben, daß bei Lepus der N. lateralis ganz besonders 
weit ins laterale Kleinhirnmark hineinreicht. Nun nimmt wieder 
die Dachkernkreuzung stark in dorsoventralem Durchmesser zu 
und die Folge davon ist, daB nun der mediale Kern von der 
Mittellinie abgedrängt und gleichsam unter den Lateralkern 
geschoben wird. Diesen Teil des Lateralkerns, der also dorsal 
vom Bindearm liegt, bezeichnet Fuse beim Meerschweinchen als 
N. dentatus, Cajal als Embolus. 

Zwischen beiden Kernen liegt der Bindearm. Der Zusammen- 
hang zwischen Vestibulariskernen und N. medialis ist deutlich, 
und diese gemeinsame Kernmasse wird von Cajal als „Noyau 
cérébello-acoustique" bezeichnet. Der Zusammenhang zwischen 
Vestibulariskernen und N. lateralis ist weniger deutlich. Das 
Bindearmbündel, welches meist von dorsomedial nach ventrolateral 
reicht, zeigt an seinem ventralen Ende eine besonders reiche 
Ansammlung von Fasern, die zum Teil aus dem Lateralkern 
stammen, zum Teil dem Flockenstiele angehören. Wenn nun das 
Corpus restiforme einstrahlt, so wird in der Regel der Rest des 
Lateralkerns vom Bindearm abgetrennt, der Kern verschwindet 
dann isoliert im Kleinhirnmarke. Der Bindearm senkt sich in die 
Medulla oblongata. Bei manchen Tieren, bei denen der N. lateralis 
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stärker entwickelt ist, wie bei Gerbillus, zerschneidet das Corpus 
restiforme den Lateralkern, in einen lateral vom Strickkörper 
und einen dorsal vom Bindearm gelegenen Teil, wie das ja auch 
bei anderen Tiergattungen der Fall war. Eigenartig gestaltet 
sich die Einstrallung des Corpus restiforme bei Lepus. Hier 
zerschneidet der Strickkürper wohl auch den Lateralkern in eine 
lateral von ihm gelegene Portion, die mediale Portion des Kerns 
aber kommt nicht dorsal vom Bindearm zu liegen, sondern sie 
liegt lateral vom Bindearm, zwischen letzterem und dem Corpus 
restiforme, und steht im kontinuierlichen Zusammenhange mit 
der dorsolateralen Gruppe des N. Bechterew. 

Was die Beziehungen der Kleinhirnkerne zu den Vestibularis- 
kernen betrifft, so besteht ein inniger Zusammenhang zwischen 
letzteren und dem N. medialis. Die Zusammenhánge zwischen 
dem Lateralkern und den Vestibulariskernen sind bei den einen 
Tieren dieser Gattung sehr deutlich (Lepus), bei anderen (Cavia, 
Hystrix) weniger deutlich, da sich zwischen diese beiden Kerne 
in spinalen Ebenen die Kappenfaserung, in oralen der Bindearm 
einschiebt. 

Jedenfalls kann aber von einer scharfen Abgrenzung zwischen 
diesen beiden Kernen nicht die Rede sein. Bei manchen Tieren 
(Gerbillus) findet sich auch ein gut entwickelter Kappenkern 
des Corpus restiforme (Kaplan), der den Zusammenhang zwischen 
Vestibulariskernen und dem N.lateralis noch deutlicher macht. 

Horizontalschnitte (Dypus, Mus musculus, Spalax typhlus, 
Cavia): Im Kleinhirnmark erscheinen zunächst wieder die drei 
Kerne, die bald miteinander zu einem einheitlichen Kerne ver- 
schmelzen. Aus dem medialen Anteile dieses Kerns streichen in 
oraler Richtung Bindearmfasern, die zum Teil auch im N. medialis 
entspringen dürften. .Gekreuzt werden die Bindearmfasern oral 
von dem Kleinhirnkern durch Bogenfasern, welche von dem 
Hemisphürenmark der einen Seite in das der andern Seite ver- 
laufen, wobei sie in der vorderen Kommissur kreuzen. Im 
Bereich des Kleinhirnkerns selbst werden die Bindearmfasern 
von den fastigiobulbären Fasern gekreuzt, welche in Schräg- 
schnitten von oral und lateral nach kaudal und medial verlaufen. 

In ventraleren Ebenen wird nun zunächst der N. medialis 
wieder durch die breiter werdende vordere Kommissur in den 
N. interpositus hinein gedrängt. Oral von dem nun kleiner 


Die zentralen Kleinhirnkerne bei den Säugetieren. 291 


gewordenen einheitlichen Kleinhirnkern erscheint der Brücken- 
arm, der den oralen Kontur des Kleinhirnkerns einbuchtet, so 
daB man wieder einen medialen Anteil des  Kleinhirnkerns, 
welcher die schräg getroffenen fastigiobulbären Fasern enthält, 
abtrennen kann von einem lateralen Anteil, der nur einige, 
wenige, fein kalibrige Bindearmfasern aus sich entspringen läßt. 
Der mediale Anteil geht direkt in den N. Deiters über, während 
der laterale Anteil vollkommen isoliert verschwindet. 


In dieser Gruppe bestehen die Kleinhirnkerne aus runden, 
chromophoben Zellen von 19 bis 27 u Durchmesser mit einem 
relativ großen, bläschenförmigen Kern, der selbst wieder 1 bis 2 
Nucleoli enthält. Fortsätze lassen sich an diesen Zellen nur 
höchst selten beobachten. Beim Kaninchen finden sich hingegen 
neben diesen Zellen, welche hauptsächlich in den lateraler 
gelegenen Kernteilen gelegen sind, und nur zum Teil im N. medi- 
alis, ziemlich zahlreiche, mit Karmin intensiv gefärbte Zellen, 
die durch ihre mehr dreieckige Form, ihre Fortsätze und ihr 
Tigroid an motorische Vorderhornzellen erinnern. Im Durchmesser 
betragen auch diese Zellen circa 27 u. Dieser Befund erinnert 
an die von Kaplan bemerkte Tatsache, daß sich bei Lepus auch 
im spinalen Anteile der absteigenden Vestibulariswurzel atypische, 
mittelgroße, karminophile Zellen finden. 


Ungulata. 


Frontalschnitte (Sus scrofa, Bos taurus, Cervus capreolus, 
Camelus dromedarius, Equus caballus): Die Verhältnisse erinnern 
ungemein an diejenigen bei den Carnivoren, nur ist die Aus- 
dehnung der Kleinhirnkerne sowohl im dorsoventralen als auch 
orokaudalen Durchmesser bei den Ungulaten geringer. Es er- 
scheint zunächst auch in dieser Tiergruppe der N. medialis, nur 
bei Cervus taucht zuerst der N. interpositus auf. Als letzter 
erscheint bald lateral, bald dorsolateral vom N. interpositus der 
N. lateralis. An Größe übertrifft bald der N. interpositus die 
beiden anderen Kerne. Zwischen N. medialis und interpositus 
erscheinen die ersten fastigiobulbären Fasern, die sich mit 
Sicherheit dorsalwärts in den Markast zwischen Wurm und 
Hemisphäre verfolgen lassen. Diese Fasern werden von den 
Bogenfasern gekreuzt, die in der dorsalen Dachkernkreuzung die 
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Mittellinie überschreiten und biegen dorsal vom N. interpositus 
lateralwärts um, wo sie mit dicken Faserquer- und Schrägschnitten 
zusammenhängen. Diese Schrägschnitte lassen sich schon in sehr 
spinalen Ebenen nachweisen; oflenbar beschreiben diese fastigio- 
bulbären Fasern einen spinalwärts konvexen Bogen. 

Nun verschmelzen die drei, bis jetzt nur unscharf begrenzten 
Kleinhirnkerne vollends miteinander und bilden einen einheitlichen 
Kleinhirnkern, dessen lateraler Abschnitt ventral von der 
Kappenfaserung (Kaplan) begrenzt ist. Die fastigiobulbären 
Fasern strahlen nun in die spinale Acusticuswurzel ein und 
durchtrennen dabei die Kappenfaserung in einen medialen (F. 
lateralis fossae rhomboideae nach Obersteiner) und einen late- 
ralen Abschnitt, welch letzterer den hier stark entwickelten 
„Kappenkern des Corpus restiforme” (Gudden, Fuse, Kaplan) 
vom N. lateralis des Kleinhirns abgrenzt. Dieser Kappenfaserung 
hat Loewy eine eingehende, vergleichend-anatomische Unter- 
suchung gewidmet. Er schreibt: „Wir finden hier (sc. bei den 
Ungulaten) zwei Bündel von ziemlicher Größe aus der relativ 
gut entwickelten Formatio vermicularis austreten; ein Bündel 
zieht dorsal von der Region des Deiters gegen den Ventrikel- 
winkel und verläuft an demselben naclı aufwärts, das zweite 
zieht anscheinend zu jener Stelle des Markzentrums, aus der die 
Fasern des Bracchium coniunctivum hervorgehen.” Dazu muB 
bemerkt werden, daB es nach normalen Faserpräparaten eher 
den Anschein hat, als ob die Fasern des zweiten Bündels nicht 
zum größten Teil aus der Formatio vermicularis, sondern aus 
dem lateralen Markkern des Kleinhirns und aus dem lateralen 
Anteil des Kleinhirnkerns kommen (Cervus). 

Was die Bindearmfasern betrifft, so sammeln sich diese aus 
den lateralen und dorsolateralen Abschnitten des Kleinhirnkerns 
und ziehen von hier aus in ventromedialer Richtung, wobei sie 
wieder die fastigiobulbáren Fasern durchflechten. 

Ein merkwürdiges Verhalten zeigen die fastigiobulbären 
Fasern in oralen Ebenen beim Kalb und Pferd. Während näm- 
lich in spinalen Ebenen ein Faserband tief dunkelblau gefürbter 
Fasern aus dem Markast zwischen Wurm und Hemispháre gegen 
die spinale Acusticuswurzel durch den N. interpositus durchzog, 
sehen wir jetzt, daB dieses Faserband im Gebiete des N. interpositus 
wie abgeschnitten endet, ohne die spinale Acusticuswurzel zu 
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erreichen. Dagegen strahlen jetzt die Fasern der spinalen Acu- 
sticuswurzel fontäneartig gegen den Kleinhirnkern aus, wonach 
die medialer gelegenen Fasern in der ventralen, die lateralen 
Fasern in der dorsalen Dachkernkommissur die Seite kreuzen 
dürften (Cervus capreolus), nachdem die letzteren den Bindearm 
teils durchquert, teils ihn dorsal überzogen haben (Tr. retro- 
peduncularis von Lewandowsky, Hackenbündel von Russel, 
Faisceau en crochet von v. Gehuchten). Infolge der reichlichen 
fastigiobulbären Fasern bleibt nur der mediale und laterale Anteil 
des Kleinhirnkerns als kompakter Kern erhalten, während der 
dazwischen gelegene Anteil sich in ein retikuläres Gewebe auf- 
löst, das seinerseits direkt in die spinale Acusticuswurze] 
übergeht. 

Nun schrumpft der Kleinhirnkern sehr rasch zusammen und 
das Corpus restiforme beginnt einzustrahlen. Dabei drüngt der 
Strickkórper den Kleinhirnkern zuerst dorsalwárts, dann strahlt 
er erst lateral von ihm ein. Nur beim Kalb durchschneidet das 
Corpus restiforme den lateralen Teil des Kleinhirnkerns, doch 
verschwindet der Teil des Kleinhirnkerns, der lateral vom Strick- 
körper liegt, sehr bald. Der Teil des Kleinhirnkerns, der medial 
vom Corpus restiforme liegt und topographisch dem N. inter- 
positus entspricht, liegt dorsal dem Bindearme auf und hängt 
durch einen Streifen grauer Substanz lateral vom Bindearm mit 
der spinalen Acusticuswurzel zusammen, wie wir das ja auch 
bei den Carnivoren beobachten konnten. Medial vom Bindearm 
liegt der N. medialis, der durch die Fasern der vorderen Kom- 
missur ganz zerklüftet ist und ventral vom Bindearm mit der 
spinalen Acusticuswurzel in Verbindung steht. Wenn die Läpp- 
chen des Vorderwurms in der vorderen Kommissur erscheinen, 
und in der Medulla der Facialis austritt, verschwindet der Klein- 
hirnkern, der dorsal dem Bindearm anliegt, als letzter Rest der 
zentralen Kleinhirnkerne. 

Horizontalschnitte (Sus scrofa): Wir finden hier ganz 
ühnliche Verháltnisse wie bei den Carnivoren. In den dorsalen 
Ebenen erscheinen zunáchst wieder die drei bekannten Klein- 
hirnkerne, die oral durch dicke, von einer Hemispháre zur anderen 
ziehenden Bogenfasern begrenzt werden. Bald verschmelzen der 
N. lateralis und interpositus vollkommen miteinander, während 
sich zwischen N. medialis und interpositus ein Balkenwerk grauer 
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Substanz befindet, in welches schräg getroffene, fastigiobulbäre 
Fasern eingelagert sind. Kommt man noch weiter ventral, so 
wird der Zusammenhang zwischen den beiden letzterwähnten 
Kernen ein immer innigerer. In diesem Zustande lassen sich die 
Kleinhirnkerne bis in die ventralsten Ebenen des Kleinhirns 
verfolgen. 

Bei den Ugulaten finden sich in den Kleinhirnkernen große, 
mit Eosin gut gefärbte, polygonale Zellen, die circa 45 u im 
srößten, circa 27 u im kleinsten Durchmesser betragen. Die 
Zellen zeigen einen zentral gelegenen Kern, zahlreiche Fortsätze, 
ein grobes Tigroid und erinnern so an typische, motorische 
Vorderhornzellen. 


Edentata. 


Frontalschnitte (Bradypus, Dasypus): Die Verhältnisse 
bei Dasypus erinnern sehr an die Verhältnisse bei den Carni- 
voren und Ungulaten. Wir finden auch hier zunächst die drei 
Kleinhirnkerne, die sehr bald zu einem einheitlichen Kerne mit- 
einander verschmelzen. In dem N. interpositus erscheinen die 
Bindearmfasern, die schief von dorsolateral nach ventromedial 
bis an das Ependym des 4. Ventrikels heranreichen. An den 
Bindearm schließt sich ventral direkt die Kappenfaserung an, 
die größtenteils von Cochlearisfasern, von Fasern aus der dor- 
salen Schichte des Tub. acusticum und von Fasern aus dem N. 
interpositus und der Flocke gebildet wird. Durchflochten wird 
wieder der Bindearm von fastigiobulbären Fasern, die in der 
dorsalen und ventralen Dachkernkommissur kreuzen. Bemerkens- 
wert ist, daß sich in der untersuchten Serie ein direkter Über- 
gang des N. lateralis in das Tub. acusticum nachweisen ließ, 
was aber wahrscheinlich nur auf die schon verblaßte Färbung 
der Schnitte zurückzuführen ist. 

Die Obliterationsvorgänge sind die typischen, also Ver- 
drängung des N. medialis durch die vordere Kommissur in ventro- 
lateraler Richtung gegen die Kerne der spinalen Acusticuswurzel 
hin, direkter Zusammenhang zwischen dorsoangularem Teil des 
N. Bechterew und N. medialis, Einstrahlen des Corpus resti- 
forme und Teilung des lateralen Kleinhirnkerns in einen Teil 
lateral vom Corpus restiforme, der bald vollkommen isoliert ver- 
schwindet und einen Teil medial und ventral vom Strickkörper, 
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dorsal vom Bindearm, der topisch dem N. interpositus entspricht, 
von den Fasern des Tr. retropeduncularis durchsetzt ist und als 
letzter Kern mit Beginn der Brückenfaserung verschwindet. 
Sehr interessant sind die Verhältnisse bei Bradypus, und 
zwar deshalb, weil sich hier die Cochleariskerne medial vom 
Corpus restiforme befinden. Anch hier tauchen nun zuerst die 
drei Kleinhirnkerne auf, die bald miteinander zu einem einheit- 
lichen Gebilde verschmelzen. Bald durchziehen das Areale des 
N. medialis fastigiobulbäre Fasern, die von der Gegenseite 
kommen und zunächst von dorsomedial nach ventrolateral ziehen, 
während sie im Areale des N. interpositus direkt von medial 
nach lateral verlaufen. Das Areale des N. lateralis wird von 
feinkalibrigen Bindearmfasern durchzogen, die schief von dorso- 
lateral nach ventromedial ziehen. Die hier gut entwickelte 
Kappenfaserung reicht bis an den Ventrikelwinkel und trennt 
scharf die Kleinhirnkerne von den Cochleariskernen. Nebenbei 
sei bemerkt, daß aus der Flocke neben dem Faserbündel zum 
Ventrikelwinkel ein Faserbündel dorsalwärts in das Kleinhirn- 
mark verläuft und dabei den N. lateralis lateral und dorsolateral 
umgreift. Dabei bleibt stets die scharfe Trennung der Kleinhirn- 
kerne von den Cochleariskernen bestehen. Nun erst strahlen die 
fastigiobulbären Fasern in die Medulla ein. Sie ziehen durch den 
schon stark verkleinerten N. medialis und interpositus in dorsal- 
wärts konvexem Bogen, parallel mit den Fasern des Corpus 
restiforme, aber ventral von letzterem und dorsal vom Bindearm, 
zwängen sich dann zwischen dem Ependym des 4. Ventrikels 
und den Cochleariskernen durch, um endlich in die spinale 
Acustieuswurzel einzustrahlen. Von den Kleinhirnkernen ist in 
diesen Höhen am besten noch der N. interpositus erhalten, der 
ventral an den Bindearm, dorsal an das Corpus restiforme grenzt 
und von fastigiobulbären Fasern durchzogen ist. Dieser Kern geht 
einesteils in den medial vom Bindearm gelegenen N. medialis 
über, anderseits reicht er, von fastigiobulbären Fasern durch- 
zogen, in das Grau der spinalen Acusticuswurzel, wobei er dorsal 
und lateral die Cochleariskerne umgreift. In diesem dorsolateral- 
wärts konvexem Bogen grauer Substanz, der vom Kleinhirn in 
die Medulla oblongata zieht, treten nun die Kerne von Deiters und 
Bechterew auf, die also in unmittelbarem Zusammenhange mit 
den Resten der Kleinhirnkerne stehen. Kommt man in oralere 
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Ebenen, wo die Cochleariskerne bereits verschwunden sind, so 
wird dieser Zusammenhang immer deutlicher, und zwar aus fol- 
gendem Grunde: in spinaleren Ebenen wird die ventrale Grenze 
der spinalen Acusticuswurzel vom austretenden Facialis gebildet, 
der bei Bradypus dorsal von der spinalen Trigeminuswurzel den 
Hirnstamm verläßt. In oralen Ebenen schieben sich nun zwischen 
Facialis und spinale Trigeminuswurzel die Endkerne des Trige- 
minus ein, die sich immer mehr ausdehnen und dabei die Vesti- 
bulariskerne in das Cerebellum hineindrängen, wo diese nun mit 
dem letzten Rest der Kleinhirnkerne (N. interpositus) dorsal vom 
Bindearm liegen, während ventral vom Bindearm, zwischen diesem 
und dem Ventrikelependym die zum Trigeminus gehörenden 
Kerne liegen. Mit Beginn des Brückenarms verschwinden endlich 
die mit dem Kleinhirnkern verschmolzenen Vestibulariskerne. 

Horizontalschnitte (Dasypus): In den dorsalen Ebenen 
finden wir zunächst wieder die typischen drei Kleinhirnkerne. 
Der N. interpositus und zum Teil auch der N. medialis werden 
wieder durchzogen von dicken, fastigiobulbären Fasern, die, wie 
ventraler gelegene Schnitte lehren, aus der oralen Rinde des 
Wurms und der Hemisphären entspringen und nun im Kleinhirn- 
mark von oral nach kaudal und medial ziehen, um im kaudalen 
Anteil der Kleinhirnkommissur die Seite zu kreuzen. Im oralen 
Anteil der Kleinhirnkommissur, die also oral vom N. medialis 
liegt, kreuzen die von dem Hemisphärenmark der einen in das 
der anderen Seite ziehenden Bogenfasern. Diese beiden Anteile 
der Kleinhirnkommissur lassen sich sehr scharf voneinander 
abtrennen. 

Auch bei dieser Tierklasse verschmelzen bald, wenn man 
ventraler kommt, der N. interpositus und lateralis miteinander, 
denen sich noch weiter ventral auch der N. medialis anschlieBt 
so daB wir wieder einen einheitlichen Kleinhirnkern vor uns 
haben. Die fastigiobulbären Fasern, denen sich aus den lateralen 
Partien des Kleinhirnkerns die in gleicher Weise von kaudal 
nach oral verlaufenden Bindearmfasern anschließen, verdichten 
sich besonders in dem Spatium zwischen N. medialis und inter- 
positus und kreuzen oral von den Kleinhirnkernen die oben er- 
wähnten Bogenfasern. 

Kommt man noch weiter ventral, so verschwindet zunächst 
der N. medialis, während der übrige Teil des Kleinhirnkerns 
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rasch obliteriert. In den Ebenen, in denen der Bindearm voll in 
den Hirnstamm einstrahlt, ist nur noch ein kleiner Rest des 
dem N. interpositus entsprechenden Kerns vorhanden. 


Marsupialia. 


Frontalschnitte (Macropus, Phascolarctus cinereus, Pha- 
langista vulpina, Perameles, Didelphys, Dasyurus ursinus): Im 
Kleinhirnmark erscheint meist zuerst der N. medialis, dem bald 
der N. interpositus und lateralis folgen. Diese 3 Kerne, von denen 
der N. lateralis der größte ist, verschmelzen bald miteinander 
zu einem vollkommen einheitlichen Kern. Histologisch lassen sich 
aber auch jetzt noch folgende Unterschiede konstatieren: der 
N. lateralis zeigt ein dichtes endogenes Fasernnetz, dessen Be- 
standteile sich zu einem Faserzuge zusammenschließen, der von 
dorsolateral nach ventromedial bis dicht an das Ventrikel- 
ependym heranzieht. Es ist dies der Bindearm, der seine Fasern 
aber nicht nur aus dem N. lateralis bezieht, sondern auch Zu- 
züge aus dem Kleinhirnmark erhalten dürfte. Der dem N. inter- 
positus entsprechende Kern erscheint ganz zerklüftet durch 
fastigiobulbáre Fasern, die in der Dachkernkommissur kreuzen 
und nun in der Substanz des N. interpositus als dicke Schräg- 
schnitte erscheinen. Bei einzelnen Arten dieser Klasse wird auch 
der N. medialis von diesen Fasern zerklüftet, während beim 
Känguruh diese Fasern dorsal den N. medialis in dorsalwärts 
konvexen Bogen überziehen. Gekreuzt werden diese fastigio- 
bulbären Fasern von anderen, die aus dem Markaste zwischen 
Wurm und Hemisphäre der gleichen Seite kommen, wie wir das 
auch bei anderen Tieren gefunden haben, und die direkt von 
dorsal nach ventral ziehen. Ob es sich hier um fastigiobulbäre 
Fasern handelt, die von der gleichen Seite kommen, oder um 
Bindearmfasern, läßt sich mit voller Sicherheit nicht entscheiden. 
Bei Dasyurus ursinus gewinnt man den Eindruck, als ob letzteres 
der Fall wäre. 


Gegenüber den medial vom Corpus restiforme gelegenen 
Cochleariskernen sind die Kleinhirnkerne scharf getrennt, und 
zwar 1. dadurch, daß der N. lateralis ein feines Faserfilzwerk 
zeigt, in das große, blüschenfürmige. Kerne eingestreut sind, 
während das Tub. acusticum am Faserpräparate ganz hell er- 


244 Dr. Hans Brunner. 


scheint; 2. dadurch, daB z. B. beim Künguruh zwischen beiden 
Gebieten ein Gefäß verläuft. Nur bei Perameles konnte ich einen 
vorübergehenden Zusammenhang zwischen Kleinhirnkernen und 
Tub. acusticum bemerken. 

Solange die Cochleariskerne da sind, bilden sie das Hindernis, 
welches einen Zusammenhang zwischen Kleinhirnkern und spinaler 
Acusticuswurzel nicht zustandekommen läßt und welches die 
fastigiobulbären Fasern am Einstrahlen in die Medulla hindert. 
Zwischen dem Corpus restiforme und dem aus Gliazellen und 
kleinen Nervenzellen bestehenden, von Lówy, Stokes und 
Kaplan beschriebenen Kerne einerseits, der mit dem Tub. acusti- 
cum zusammenhängt und den Kaplan als Homologon des Kappen- 
kerns, Stokes als Homologon des Corpus pontobulbare auffaBt, 
und dem lateralen Kleinhirnkern anderseits, findet sich die dicke 
Kappenfaserung. Nun schrumpft das Tub. acusticum, das zwischen 
Flockenstiel und den Striae von Monakow gelagert ist, zusammen 
und gleich darauf strahlen die fastigiobulbáren Fasern vom Klein- 
hirn in die spinale Acusticuswurzel ein. Nun verschmelzen auch 
die Kleinhirnkerne mit der spinalen Acusticuswurzel, so daB ein 
dorsolateralwärts konvexer Bogen grauer Substanz entsteht (wie 
bei Bradypus), der vom Kleinhirn in die Medulla zieht und dabei 
den Bindearm umgreift, während dieser Bogen selbst wieder von den 
lateral von den Kleinhirnkernen einstrahlenden Fasern des Corpus 
restiforme umgriffen wird. (Fig.8.) Zwischen diesem Bogen und dem 
Corpus restiforme ist in der Medulla der Rest des N. cochlearis 
accessorius eingeschaltet, der sich durch seine kleineren Zellen 
und durch sein Netzwerk feiner, endogener Fasern scharf von dem 
zum Vestibularis gehörigen Kernbogen unterscheidet. In dem 
Kernbogen finden sich typische Deiters-Zellen, die zum Teil 
auch in einem Gebiete liegen, das topographisch sicher den Klein- 
hirnkernen angehört. Auch Kaplan erwähnt die starke Entwick- 
lung des N. Deiters epimedullaris bei den Marsupialiern. 
Parallel zu diesem vestibulo-cerebellaren Kernbogen verläuft in 
oraleren Ebenen ein zweiter Kernbogen zwischen Bindearm und 
Ventrikelependym, welcher sich dadurch scharf von dem vestibulo- 
cerebellaren Bogen unterscheidet, daB er absolut keine fastigio- 
bulbären Fasern enthält (Perameles) Dieser Kernbogen gehört 
dem Trigeminus an. Die großen Deiters-Zellen im vestibulo-cere- 
bellaren Kernbogen machen in oralen Ebenen einer kleinzelligen 
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schmelzen aber der N. lateralis und interpositus miteinander, 
denen sich schließlich noch der N. medialis zugesellt, so daß wir 
wieder einen einheitlichen Kleinhirnkern vor uns haben, der einen 
oralwärts konkaven Bogen bildet und im orokaudalen Durch- 
messer nur einen kleinen Teil des Hemisphäreninnern einnimmt. 
Zwischen dem Areale des N. medialis und interpositus erscheinen 
wieder schräg getroffen, die von oral und lateral nach kaudal 
und medial ziehenden, fastigiobulbären Fasern, die größtenteils 
aus der hier stark entwickelten Kleinhirnkommissur stammen, 
also größtenteils gekreuzten Ursprungs sind, und die wieder 
von den aus den lateralen Partien des einheitlichen Kleinhirn- 
kerns kommenden, von kaudal nach oral ziehenden Bindearm- 
fasern gekreuzt werden. Diese Verhältnisse bleiben bis in die 
ventralsten Ebenen des Kleinhirns unverändert bestehen. 

Bei den Marsupialia finden sich in den Kleinhirnkernen 
blasse, bläschenförmige Zellen mit zentralem Kern, Tigroid, 
aber nur sehr wenigen Fortsätzen. Diese Zellen sind von einem 
dichten Netze feiner Markfasern umsponnen. Besonders gut sieht 
man diese Zellen bei Didelphys, wo man sie infolge ihrer GróBe 
schon an Weigert-Schnitten wahrnehmen kann. Diese Zelleu 
kann man aber auch im Kleinhirnmark antreffen und es ist nicht 
ohne Interesse, daB diese Zellen bei Didelphys sich auch im 
Gebiete des N. Deiters neben den typischen Deiters-Zellen 
finden und in oralen Ebenen, sobald die typischen Deiters- 
Zelen geschwunden sind, den ganzen Zellbestand dieses Kerns 
bilden. Bei Didelphys findet man aber auch neben diesen Zellen 
kleinere, polygonale Zellen mit zentralem Kern und 2 bis 3 
Fortsätzen, die in ihrer Form an motorische Vorderhornzellen 
erinnern. 


Monotremata. 


Frontalschnitte (Echidna): Da die zur Verfügung 
stehende Serie nicht mehr tadellos erhalten war und da die 
Kleinhirnkerne in ihrer Morphologie große Ähnlichkeit mit den 
Kleinhirnkernen bei den Marsupialiern aufweisen, seien hier nur 
einige besonders charakteristische Details angegeben. 

Die Echidna besitzt nur zwei, morphologisch voneinander 
getrennte Kerne, von denen der lateraler gelegene der größere 
ist und den ventrikuláren Kontur stark vorbaucht, wie man das 
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sonst bei den Säugetieren nicht beobachtet. Ob der laterale Kern 
nur dem N. lateralis der anderen Säugetiere entspricht oder 
dem N. lateralis plus N. interpositus, läßt sich nicht entscheiden. 
Auch bei der Echidna sind die Kleinhirne scharf getrennt von 
den nur schwach entwickelten Cochleariskernen, stehen 
dagegen in direktem Zusammenhange mit den stark ent- 
wickelten Vestibulariskernen. Bemerkt sei noch, daß der 
N. vestibularis und cochlearis fast in der gleichen Höhe in die 
Medulla oblongata einstrahlen. 


Natantia. 


Frontalschnitte (Phocaena communis, Delphinus tursio): 
Zu den auffallenden Abweichungen vom normalen Typus der 
Säugetiere, die man schon mehrfach im Aufbau des Zentralnerven- 
systems bei den Natantiern beobachtet hat, gesellen sich auch 
. die eigenartig angeordneten Kleinhirnkerne in dieser Tierklasse. 

Verfolgt man die Serie von kaudal nach oral, so taucht 
zunüchst im Mark ein lünglicher Kern auf, der von medial nach 
lateral reicht und den wir als Nucleus a bezeichnen wollen. 
Dieser Kern ist an seiner dorsalen, medialen und lateralen 
Peripherie gut konturiert, lóst sich dagegen an seiner ventralen 
Peripherie in einzelne Kerntrümmer auf. Nun gehen von 
Hemisphürenmark zwei starke Markäste ab, der eine in late- 
raler, der andere in ventrolateraler Richtung. In den letzteren, 
besonders stark entwickelten Markast senken sich nun die oben 
erwähnten Kerntrümmer, unter denen besonders ein länglicher, 
von dorsomedial nach ventrolateral reichender Kern durclı seine 
Größe auffällt. Diese im ventrolateralen Markast liegenden Kern- 
trümmer haben ein weniger dichtes Fasergeflecht als der Kern a, 
erscheinen daher am Faserpräparate heller als der letztere. Nun 
erst erscheint medial vom Nucleus a ein Kern, der topo- 
graphisch und morphologisch dem N. medialis der Säugetiere 
entspricht, der aber zunächst deshalb schwer zu erkennen ist, 
weil er von einem außerordentlich dichten Fasergeflecht besetzt 
ist, sich daher am Faserpräparate nur schlecht abhebt. (Fig. 9.) 
Der N. medialis reicht fast unmittelbar an das Ventrikel- 
ependym und wird von letzterem nur durch eine schmale Faseı- 
schichte getrennt. Er sendet aus seinem beiläufig quadratischen 
Körper einen schmalen Fortsatz in ventrolateraler Richtung aus. 
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bedeutend kleiner geworden und steht nicht mehr im Zusammen- 
hange mit dem Nucleus a. Der ventrolaterale Markast ist mit 
dem ursprünglichen Markkern der Hemisphäre verschmolzen, so 
daß wir wieder einen einheitlichen Markkern vor uns haben. 
Der N. medialis ist infolge der sich ausbreitenden dorsalen und 
ventralen Dachkernkommissuren kleiner geworden und hängt mit 
dem Kern der Gegenseite zusammen. Ventrolateral von ihm 
findet man ein ziemlich breites Bündel dickkalibriger, fastigio- 
bulbärer Fasern, die zum Teil dem oben erwähnten, zwischen 
N. medialis und N. a verlaufenden Faserbande entstammen, zum 
Teil mit den Dachkernkommissuren, insbesondere mit der ven- 
tralen zusammenhängt. Die fastigiobulbären Fasern verlaufen nun 
zwischen N. Deiters und den Resten des N. ۵ ventralwärts, 
biegen dann fast rechtwinklig medialwärts um und durchsetzen 
den N. Deiters. ۱ 

Nun strahlt das Corpus restiforme ein, dessen Fasern 
parallel mit den fastigiobulbären Fasern, jedoch dorsal von 
ihnen verlaufen. Die Reste der Nuclei a und b bleiben lateral 
vom Corpus restiforme, wührend medial nur der schon stark 
obliterierte N. medialis liegt. Erst ziemlich weit oral, wenn der 
Facialis bereits den Hirnstamm verläßt, verschwindet als letzter 
Kleinhirnkern der N. medialis. 

. Horizontalschnitte (Phocaena communis): In den dor- 
salen Ebenen erscheint zuerst ziemlich weit oral gelegen der 
N. medialis, der, wie schon bei Schilderung der Frontalschnitte 
erwähnt, sich infolge seines reichen, endogenen Fasernetzes nur 
schlecht am Faserpráparate abhebt und der mit einem Fortsatze 
in das kaudale Wurmmark hineinreicht. Bald erscheint lateral vom 
N. medialis der am Faserprüparate hell erscheinende N. a, der 
vom N. medialis durch ein Bündel dickkalibriger, von oral nach 
kaudal ziehender, fastigiobulbärer Fasern scharf getrennt ist. 
Bevor nun der Kern a seine volle Größe erreicht hat, ver- 
schwindet der N. medialis und wir finden nun medial vom N.a 
ein ziemlich breites Areale quergetroffener, fastigiobulbärer 
Fasern. Der Kern a wird nun rasch größer und erhält infolge 
schmaler, ihn durchziehender Faserbündelchen ein merkwürdig 
geädertes Aussehen, wodurch er in einzelne, miteinander zu- 
sammenhängende Inseln grauer Substanz zerfällt. Diese Inseln 
grauer Substanz verlieren in den kaudalen Partien des Kerns 
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ihren Zusammenhang, sie sind durch breitere Zwischenräume 
weiBer Substanz voneinander getrennt, wodurch sie wie einzelne, 
isolierte Kerntrümmer imponieren. Aus dem N. a entspringen 
nun die dünnen, hellblau gefärbten, längs getroffenen Bindearm- 
fasern, die direkt oralwürts ziehen und die Querschnitte der 
fastigiobulbären Fasern medialwärts gegen das Ventrikelependym 
drängen. Kommt man nun ventraler, so zerfällt der Kern a in 
einzelne Kerne, von denen der größte dem N. 5 entspricht. Wenn 
im Schnitt bereits die dorsalen Partien der Medulla erscheinen, 
verschwinden erst die Kleinhirnkerne. 


Zusammenfassung. 


Die Kleinhirnkerne dürften sehr alte Bildungen im Gehirn 
der Wirbeltiere darstellen. So beschreibt van Hoevell schon 
bei Petromyzon Zellen im Innern der Kleinhirnplatte, die er als 
Vorläufer der Kleinhirnkerne anspricht. Morphologisch schärfer 
umschrieben erscheinen diese Kerne aber erst bei den Säuge- 
tieren, bei denen sie auch am besten bekannt sind. Diese 
Kenntnis verdanken wir vor allem Weidenreich, der in einer 
vergleichend-anatomischen Studie die Kleinhirnkerne bei ver- 
schiedenen Säugetieren beschrieben hat. Weidenreich lehnt 
sich dabei an Stilling an, der in seiner umfangreichen Klein- 
hirnarbeit beim Menschen bekanntlich einen Dachkern, Kugel- 
kern, Zahnkern und Pfropf beschrieben hat. Demnach unter- 
scheidet auch Weidenreich bei den Tieren einen N. medialis, 
der dem Dachkern entspricht, einen N. lateralis anterior, ent- 
sprechend dem Pfropf, einen N. lateralis posterior, entsprechend 
dem Kugelkern und einen N. lateralis, entsprechend dem Zahn- 
kern. Hatschek hat dann die Beobachtung gemacht, daß der 
Vorder- und Hinterseitenkern beim Menschen und den anthro- 
poiden Affen nur rudimentäre Bildungen darstellen, während 
der dem Zahnkern entsprechende Seitenkern besonders beim 
Menschen seine stärkste Entwicklung erhalten haben soll. Im 
allgemeinen muß man sagen, daß sich die von Weidenreich 
durchgeführte Unterteilung der Kleinhirnkerne bei den Tieren 
nicht durchsetzen konnte, da sie, wie das schon Ziehen betont 
hat, in mehreren Punkten den wirklichen Verhältnissen nicht 
entspricht. In der Tat trifft man, wenn man verschiedene der 
sich mit dieser Hirnregion beschäftigenden Arbeiten liest, auf 
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eine große Unsicherheit in der Nomenklatur der Kleinhirnkerne 
und findet oft den gleichen Kern bei demselben Tiere von ver- 
schiedenen Autoren verschieden bezeichnet. Es soll daher ver- 
sucht werden, auf Grund vergleichend-anatomischer Studien über 
die Kleinhirnkerne der Säugetiere eine Übersicht zu gewinnen. 

Man kann, wie ich glaube, vier Typen im topographischen 
Aufbau der Kleinhirnkerne unterscheiden; den 1. Typus zeigen 
die Insektivoren und Chiropteren am reinsten, während die 
Monotremen und zum Teil die Rodentien bereits Übergänge zum 
2. Typus zeigen; dem 2. Typus gehören die Marsupialia, Eden- 
taten, Ungulaten, Rodentien (zum Teil), Phociden, Carnivoren, 
Prosimii und Arctopithecini an; zum 3. Typus gehören die 
übrigen Affen und vor allem der Mensch; der 4. Typus endlich 
wird von den Cetaceen allein dargestellt. 

Bezüglich der Einzelheiten gestalten sich die Verhältnisse 
in der ersten Tiergruppe sehr einfach. Wir finden bei den 
Insektivoren und Chiropteren im Kleinhirnmark einen morpho- 
logisch durchaus einheitlichen Kern, der unscharf begrenzt 
ist und hart an den Kern der Gegenseite anstößt. Durch fasti- 
giobulbäre Fasern wird der Kern in zwei Teile geteilt, von 
denen der mediale Teil mit den Vestibulariskernen verschmilzt, 
während der laterale den Bindearm aus sich hervorgehen läßt. 

Der 2. Typus zeigt in der Reihe der Säugetiere die 
meisten Vertreter und er ist im wesentlichen dadurch charak- 
terisiert, daß wir in den kaudalen Ebenen, wenn wir Frontal- 
schnitte studieren, oder in den dorsalen Ebenen, wenn wir 
Horizontalschnitte durchmustern, zunächst drei Kerne finden. 
Wir haben diese Kerne als N. medialis, N. interpositus und 
N. lateralis bezeichnet. Bei Echidna fanden wir nur einen 
N. medialis und N. lateralis, welch letzterer wahrscheinlich einer 
Verschmelzung des N. lateralis sensu strictiori mit dem N. inter- 
positus entspricht. Es ist klar, daB unser N. medialis und late- 
ralis den gleichbezeichneten Kernen von Weidenreich ent- 
sprechen, dagegen konnten wir nicht mit Weidenreich den 
zwischen diesen beiden Kernen gelegenen dritten Kern in eine 
kaudale und orale Portion unterteilen, eine Unterteilung, die ja 
Weidenreich selbst als oft schwer durchführbar bezeichnet. 
Diese drei Kerne verschmelzen nun stets, wenn man oraler be- 
ziehungsweise ventraler kommt, miteinander zu einem einheit- 
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lichen Kern und in diesen Ebenen liegen dann morphologisch 
dieselben Verhältnisse vor wie bei den Tierklassen des 1. Typus. 
Kommt man nun noch oraler oder ventraler, so verschwindet 
meist zuerst der Teil des Kleinhirnkerns, der dem N. medialis 
entspricht, dann der Teil, der dem N. lateralis angehört, während 
sich in der Regel der N. interpositus am längsten erhält. Es ist 
natürlich unmöglich, in dem einheitlichen Kleinhirnkern genau 
zu bestimmen, wieviel jedem der einzelnen Kerne angehört, die 
Unterteilung ist vielmehr in oralen Ebenen eine nur beiläufige. 
‚Betrachten wir also die zentralen Kleinhirnkerne bei der zweiten 
Gruppe im Raume, so sehen wir wieder einen morphologisch 
einheitlichen Kern, der aber dorsal, kaudal und ventral in 
3 Fortsätze ausgeht, die am Frontal- und Horizontalschnitte 
als drei isolierte Kerne imponieren. 

Die Zellen der Kleinhirnkerne schwanken in dieser Gruppe 
bezüglich ihrer Größe innerhalb weiter Grenzen: wir finden ihre 
größten Durchmesser zwischen 18 u und 49 u, ihre kleinsten 
zwischen 8 und 31 u liegen. Cajal hat die Zellen der Kleinhirn- 
kerne vom Kaninchen, der Katze, dem Meerschweinchen und 
der Maus studiert. Er fand mit der Silbermethode im N. lateralis 
dreieckige oder sternförmige Zellen mit einem dichten und ver- 
zweigten Dendritengeflecht. Der Achsenzylinder dieser Zellen 
beschreibt Bögen -in seinem Verlaufe, entsendet noch im Bereiche 
des Kerns 2 oder mehrere Kollateralen und schließt sich 
endlich dem Bindearm an. Umsponnen werden die Zellen des 
N. lateralis von afferenten Fasern, welche sich stets um mehrere 
Zellen des Kerns aufästeln und wahrscheinlich von den 
Purkinje-Zellen stammen. Genau dieselben Verhältnisse finden 
sich im N. globosus und emboliformis, die beide unserem 
N. interpositus entsprechen. Hingegen sollen die Zellen des 
N. medialis etwas größer sein als die der lateralen Kerne. Doch 
kann man im N. medialis neben diesen größeren auch kleinere 
Zellen finden. Die Form dieser Zellen ist verschieden. Ihr 
Achsenzylinder läßt sich gewöhnlich außerhalb des Kerns nicht 
mehr weit verfolgen; jedenfalls geht er nicht in den 
Bindearm der gleichen Seite über, was aber nicht die Möglich- 
keit ausschließt, daB er in der Dachkernkommissur die Seite 
kreuzt und in den Bindearm der Gegenseite übergeht. Van 
Gehuchten schließt sich im wesentlichen Cajal an, nur be- 
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hauptet er, daß sich die Achsenzylinder aus den Purkinje- 
Zellen des Wurms nur im N. lateralis aufsplittern, während 
die Purkinje-Zellen der Hemisphären ihre Achsenzylinder nur 
zum kleineren Teil in den N. lateralis, zum größeren Teil in 
den Bindearm direkt entsenden. Edinger, Horsley und Clark 
stimmen hingegen diesbezüglich mit Cajal überein, und auch 
ich möchte mich auf Grund normaler Faserpräparate Cajal 
anschließen, da man sehr oft in den N. lateralis Fasern ein- 
strahlen sieht, die direkt lateral oder dorsolateralwärts ver- 
laufen, so daß die Annahme, daß diese Fasern aus der Wurm- 
rinde kommen, nur wenig Wahrscheinlichkeit besitzt. Hin- 
gegen fanden sich zahlreiche Fasern, welche in den N. medialis 
und interpositus einstrahlten, und direkt von dorsal, und zwar 
meist aus dem Markaste zwischen Wurm und Hemisphäre nach 
ventral verliefen. | 

Von besonderer Wichtigkeit erscheint nun die Frage, ob man 
zwischen den Zellen der einzelnen Kleinhirnkerne hier Unter- 
schiede beobachten kann. Wir haben nun in der Tat im Bereiche 
der Kleinhirnkerne verschiedene Zellen gefunden, und zwar 
einesteils runde oder ovale, fortsatzarme Zellen, die meist von 
markhaltigen Fasern umsponnen und mit Eosin oder Karmin 
schlecht gefärbt waren und polygonale, fortsatzreichere, chromo- 
phile Zellen, die in ihrer Form an motorische Vorderhornzellen 
erinnerten. Welche funktionelle Bedeutung dieser Unterschied 
zwischen den beiden Zellarten besitzt, ist vollkommen unbe- 
kannt, es ist aber die Tatsache von Bedeutung, daß diese 
beiden Zellarten gleichzeitig in allen Anteilen des Kleinhirn- 
kerns vorkommen, daß sich also nicht ein bestimmter Abschnitt 
des Kerns durch charakteristische Zellen von den übrigen 
Abschnitten unterscheidet. Wir können daher der Angabe von 
Cajal, daß die Zellen des N. medialis größer sind als die der 
lateralen Kerne nur in dem Sinne zustimmen, daß sich im 
N. medialis oft neben den auch in den andern Abschnitten des 
Kleinhirnkerns vorkommenden Zellen andere Zellen finden, die 
allerdings nicht immer größer sein müssen als die ersteren. 

Zusammenfassend müssen wir also sagen, daß wir morpho- 
logisch auch in dieser Tiergruppe einen einheitlichen Klein- 
hirnkern vor uns haben, der kaudal, dorsal und ventral in 
3 Fortsätze ausgeht, die am Schnitt als 3 isolierte Kerne 
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erscheinen. Histologisch besteht dieser Kleinhirnkern, wenn wir 
von den reichlichen Gefäßen und den ebenso reichlichen Glia- 
zellen absehen, aus mehreren (meist sind es 2) Arten von 
Ganglienzellen, die bald gleichmäßig über den Kern verteilt 
sind, bald besonders in einem der 3 Abschnitte auftreten. 

Die Verhältnisse ändern sich nun ganz bedeutend, wenn 
wir uns der 3. Tiergruppe zuwenden, welche die höheren Affen 
und den Menschen umfaßt. Die Morphologie der Kleinhirnkerne 
wird hier beherrscht durch dasjenige Gebilde, welches als 
N. dentatus schon lange bekannt ist. Dieser N. dentatus, wie 
man ihn aus der menschlichen Anatomie kennt, unterscheidet 
sich nicht wesentlich von dem gleichen Gebilde bei den anthro- 
pomorphen Affen, hingegen wohl von dem der Cynopithecini. 
Denn ganz abgesehen davon, daB der Kern bei den letzt- 
erwühnten Tieren in toto kleiner ist, sehen wir auch, daB sich 
sein Hilus in spinalen Ebenen dorsalwürts, in oralen Ebenen 
medialwärts Öffnet, während er bei den anthropomorphen Affen 
in spinalen Ebenen dorsomedial, in oralen Ebenen ventromedial 
geöffnet ist. Anders verhält es sich mit dem N. fastigii. Dieser 
läßt sich bei allen untersuchten Affen deutlich erkennen 
und stellt am Frontalschnitt einen etwa viereckigen Kern dar, 
der fast unmittelbar an das Ventrikelependym heranreicht und 
von dem Kern der Gegenseite nur durch eine schmale Schichte 
längs- und quergetroffener Fasern getrennt ist. Auffallend ist, 
daß der N. fastigii etwas weniger ausgedehnt ist und gewöhnlich 
auch etwas weniger scharf begrenzt ist als der ihm offenbar 
entsprechende N. medialis der Quadrupeden, wovon an anderer 
Stelle noch die Rede sein wird. 

Zwischen dem N. fastigii und dem N. dentatus liegen nun 
die als N. globosus und emboliformis bekannten Kerne. Diese 
beiden Kerne sind, wie schon von Obersteiner, Déjérine 
u. a. hervorgehoben wurde, Abschnürungsprodukte des N. dentatus, 
die also dadurch entstehen, daß bald vom dorsalen, bald vom 
ventralen Schenkel des N. dentatus Fortsätze ausgehen, welche 
den medialwärts offenen Hilus des N. dentatus zunächst ver- 
legen, die sich aber dann von dem eigentlichen Mutterkern 
vollkommen abschnüren und als selbständige Kerne strecken- 
weise erscheinen. Die Anordnung dieser Kerne ist nun außer- 
ordentlich verschieden und bei Durchsicht mehrerer Serien 
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gewinnt man den Eindruck, daß schon beim Menschen diese 
zwischen N. dentatus nnd fastigii gelegenen Kerne individuell 
sehr verschieden entwickelt und gelagert sind. Dieser Eindruck 
wird zur Sicherheit, wenn man Serien der menschenähnlichen 
Affen zum Vergleiche heranzieht. Da sieht man denn, daß es 
schon bei Simia satyrus unmöglich ist, einen N. emboliformis 
und globosus voneinander zu unterscheiden; man findet vielmehr 
hier zwischen N. fastigii und dentatus einzelne, ganz unscharf 
begrenzte Kerntrümmer, die größtenteils mit dem N. dentatus 
zusammenhängen und die gewöhnlich in oralen Ebenen mit 
dem, wie schon erwähnt, ebenfalls wenig gut begrenzten 
N. fastigii zu einer einheitlichen grauen Masse verschmelzen. 
Ganz anders liegen die Verhältnisse bei den Cynopitheecini. 
Hier findet man gewöhnlich zwischen N. fastigii und dentatus 
zunächst einen einheitlichen Kern, der ganz unscharfe Grenzen 
zeigt und eine relativ beträchtliche Größe erreicht. Dieser Kern 
grenzt lateral eng an den N. dentatus an, dessen Hilus hier, ۰ 
wie schon erwähnt, dorsalwärts geöffnet ist. Während sich nun 
beim Menschen und den anthropomorphen Affen gewöhnlich 
einzelne Kerntrümmer von den beiden Schenkeln des N. dentatus 
abschnüren, sehen wir, daß sich bei den Hundsaffen der ganze 
mediale Schenkel des N. dentatus loslöst und mit dem erst- 
erwähnten Kern verschmilzt. Diese beiden grauen Massen treten 
nun in Zusammenhang mit dem N. fastigii und wir haben somit 
am Frontalschnitt folgendes Bild vor uns: Ganz lateral finden 
wir den N. dentatus, der aber seinen Namen hier nicht mehr 
verdient, da er meist nur einen lateralwärts einfach und nur 
wenig gekrümmten Kernbogen ohne Sekundärfältelung darstellt. 
Medial von diesem Kern findet sich eine vollkommen diffuse 
Kernmasse, die aus dem N. fastigii und der zwischen diesem 
letzteren und dem „N. dentatus" gelegenen grauen Masse 
besteht. Eine Unterteilung in einen N. globosus und emboli- 
formis ist vollkommen ausgeschlossen. Ganz ähnlich liegen die 
Verhältnisse bei den Cebiden. Im Raume betrachtet sehen wir 
also, daß der N. dentatus einen beim Menschen und den anthro- 
pomorphen Affen reich gefältelten Sack darstellt, der in spinalen 
Ebenen dorsomedial, in oralen Ebenen ventromedial geschlitzt 
ist und der durch Fortsätze, welche von seinen beiden Schenkeln 
ausgehen, mit dem N. fastigii in Zusammenhang steht. Es ist 
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charakteristisch, daß die Falten des beschriebenen Sackes 
wenigstens beim Menschen senkrecht zu den Falten der Klein- 
hirnrinde verlaufen, wie dies Kappers hervorgehoben hat. Bei 
den niedern Affen finden wir ebenfalls einen Sack, dessen Wand 
nur wenig oder gar nicht gefältelt ist und der in spinalen 
Ebenen dorsal, in oralen medial offen ist. Dieser Kern hängt 
durch Fortsätze, die von seinem lateralen Schenkel ausgehen, 
die aber im Gegensatz zu den höhern Affen eine ganz 
bedeutende Ausdehnung erreichen, mit dem N. fastigii zusammen. 

Was die feineren histologischen Verhältnisse in den 
Kleinhirkernen betrifft, so kann man auf Grund von Präparaten, 
die mit Karmin, Hämalaun-Eosin oder Methylenblau (Nissl) 
gefärbt sind, zwischen den Zellen des N. dentatus und den 
Zellen der medialer gelegenen Kerne keinen auffallenden und 
regelmäßigen Unterschied wahrnehmen. Demgegenüber gibt 
Kölliker an, daß beim Menschen der Dachkern größere Zellen 
besitze als die andern Kerne. Déjérine behauptet, auf Grund 
von Silberpräparaten, daß beim Menschen die zwischen N. fastigii 
und dentatus gelegenen Kerntrümmer dieselbe Struktur hätten 
wie der letztere. Hingegen enthalte der N. fastigii zahlreiche, 
voluminöse, multipolare Zellen, die in dem Kern unregelmäßig 
verstreut wären, und deren stark pigmentierter Körper 40 bis 
90 u messe, während die Größe der Zellen im N. dentatus 18 bis 
36 u betrage. Diese Zellen besitzen einen großen Kern mit 
einem Kernkörperchen und entsenden mehrere Fortsätze, die 
wohl wenig verästelt, hingegen sehr ausgedehnt sind. Dejerine 
gibt weiter an, daß diese Zellen große Ähnlichkeit hätten mit 
den Zellen des N. Deiters und Bechterew, mit denen der 
N. fastigii ja bei niedern Tieren in Verbindung stehe. An dieser 
Angabe von Dejerine ist zunächst nur zu berichtigen, 
daB von den beiden zum Vergleich herangezogenen Kernen 
offenbar nur der N. Deiters gemeint sein kann, da ja der N. 
Bechterew bekanntlich aus kleinen Zellen besteht. Weiter ist die 
Angabe, daß sich die Zellen des N. fastigii von denen des N. 
dentatus in ihrer Größe deutlich unterscheiden, zu bestätigen, 
finden sich doch solohe Unterschiede, wie schon erwühnt, auch bei 
niederen Säugern, nur möchte ich auch darauf hinweisen, daB der 
N. fastigii nicht etwa nur aus so groBen Zellen besteht, sondern 
daB neben solchen Zellen auch andere vorkommen, welch letztere 
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den Zellen des N. dentatus gleichen. Es läßt sich also nicht 
behaupten, daB bei den Affen der N. fastigii durchaus andere 
Zellen besitzt wie der N. dentatus, man muß vielmehr sagen, 
daB man im Bereich der Kleinhirnkerne verschieden geformte 
Zellen antrifft, daB aber diese Verschiedenheit der Zellen 
stets nur den N. fastigii sowie die medial vom N. dentatus 
gelegenen Kerne betrifft, während der N. dentatus selbst 
bezüglich seiner Zellen einheitlich aufgebaut ist. 

Auch Agadschanianz hat mehrere Arten von Zellen in 
den medialen Kleinhirnkernen des Menschen gefunden. Er be- 
schreibt zunächst große Zellen, die wie motorische Vorderhorn- 
zellen aussehen und die sich sowohl im Embolus wie im Dach- 
kern finden. Daneben trifft man Zellen von unregelmäßiger Form 
und meniskenartigen Einbuchtungen an den Seiten an, die vor 
allem im Embolus vorkommen und kleine, spindelfórmige Zellen, 
die hauptsächlich für den Dachkern charakteristisch sind. 

Schon aus diesem Umstande geht hervor, daB die Be- 
hauptung, die medial vom N. dentatus gelegenen Kerne würen 
Abschnürungsprodukte des N. dentatus und hätten dieselbe 
Struktur wie der letztere, nicht zurecht bestehen kann. Wir 
sehen im Gegenteil am Faserpräparat einen deutlichen Unter- 
schied im histologischen Bau des N. dentatus und der medialen 
Kerne. Während nämlich den N. dentatus beim Menschen und 
den höheren Affen in toto, bei den Hundsaffen lateral ein 
ziemlich breites Faservlies umgibt, von dem aus Fasern radiär 
in den Kern einstrahlen und während die Zellen im N. dentatus 
in mehreren Reihen parallel zu den einstrahlenden Radiärfasern 
liegen, sehen wir, daß die medialen Kerne zunächst ganz un- 
scharfe Grenzen haben, daB bei ihnen von einem Faservlies 
nicht die Rede sein kann. Ferner finden wir im Innern dieser 
Kerne ein manchmal sehr dichtes, manchmal weniger dichtes 
Fasernetz, in das die nicht nur verschieden aussehenden, sondern 
überhaupt relativ spärlichen Zellen eingelagert sind. Wir müssen 
also sagen, daB die strukturellen Unterschiede zwischen N. den- 
tatus und den medialen Kernen am Faserprüparat sehr auf- 
fallende sind. Als hauptsächliche Charakteristica des N. dentatus 
können wir folgende angeben: 1. scharfe Konturen, 2. Faservlies, 
3. Fasern, die aus dem Vliese radiär in den Kern einstrahlen, 
4. parallel zu diesen Fasern orientierte Zellen, 5. reicherer Zell- 
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bestand, - 6. fehlender Zusammenhang mit den Acusticuskernen 
und den fastigiobulbären Fasern. Das Gegenteil dieser Eigen- 
schaften finden wir in den medialen Kernen. 

Fassen wir nun die ganzen obigen Schilderungen zusammen, 
so ergibt sich, daß wir in der ersten Tierklasse einen einheit- 
lichen Kern vorgefunden haben, der morphologisch eine weitere 
Unterteilung nicht zuließ. In der zweiten Tierklasse fanden wir 
ebenfalls einen einheitlichen Kleinhirnkern, der aber kaudal, 
dorsal und ventral in drei Fortsätze ausging, die wir als N. me- 
dialis, interpositus und lateralis bezeichnet haben. In der dritten 
Tierklasse fanden wir schließlich einen Kleinhirnkern, der in 
dem Sinne ebenfalls einheitlich aufgebaut war, als alle seine 
Abschnitte morphologisch miteinander zusammenhingen. Dennoch 
. unterscheidet sich aber dieser Kleinhirnkern wesentlich von dem 
der zweiten Tierklasse. Es fällt da zunächst der N. dentatus 
auf. Rein topographisch entspricht dieser Kern dem N. lateralis 
der zweiten Tiergruppe. Dennoch besteht aber morphologisch ein 
bedeutender Unterschied zwischen diesen beiden Kernen. Denn 
während der N. lateralis der Quadrupeden gewöhnlich den 
kleinsten unter den Abschnitten des Kleinhirnkerns darstellt 
oder in seiner GróBe etwa dem N. fastigii, nicht aber dem wesent- 
lich grüBeren N. interpositus gleicht, ist es gar nicht zweifelhaft, 
daB der N. dentatus unter den Kleinhirnkernen der Primaten 
die weitaus bedeutendste Größe besitzt. Weiter findet man, daß 
sich diese bedeutende Masse des N. dentatus in einem sehr 
intensiven Oberflàchenwachstum äußert, so daB der Kern am 
Schnitt ein mehr minder stark gefaltetes Band darstellt, wührend 
der N. lateralis der Quadrupeden als eine kompakte Masse er- 
scheint und nur hin und wieder Andeutungen zur Windungs- 
bildung zeigt (Herpestes). 

Bekanntlich hat sich Kappers ganz besonders mit den 
Hirnteilen befaßt, welche die Tendenz zeigen, sich vorwiegend 
durch Oberflächenwachstum, weniger durch Volumszunahme aus- 
zudehnen. Kappers hat nachzuweisen versucht, daB der cortex- 
ühnliche Bau dieser Hirnabschnitte, die er als ,innere corticale 
Strukturen? bezeichnet, auf eine Wirkung der Neurobiotaxis 
zurückzuführen sei, welch letztere die Zellen so nahe wie móg- 
. lich zu einer maximalen Anzahl von zuführenden Reizen zu 
bringen bestrebt sei mit größtmöglicher Ausschaltung von 
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zwischen ihnen und der Reizzufuhr liegenden Elementen. Durch 
den eigentümlichen Bau dieser „inneren corticalen Strukturen” 
sei erstlich eine vermehrte Exposition gegenüber den auf das 
(stets rezeptorische) Organ einwirkenden Reizen, zweitens die 
Möglichkeit einer sehr detaillierten Lokalisation innerhalb dieses 
Organs gegeben. Ich bin schon in meiner Arbeit über die untere 
Olive auf diese Theorie von Kappers eingegangen und habe 
dort ausgeführt, daß die Neurobiotaxis allein den biologischen 
Prozeß, welcher der reichlichen Fältelung der Hauptolive zu- 
grunde liegt, nicht vollends aufhellen kann, daß vielmehr neben 
diesem Faktor noch andere Momente rein mechanischer Natur 
hier eine Rolle spielen dürften. Bei den Kleinhirnkernen liegen 
nun die Dinge anders als bei der unteren Olive. Denn die untere 
Olive zeigt bei allen Säugetieren mit Ausnahme der niedersten 
(Marsupialia, Insektivoren) die Tendenz zum Oberflächenwachstum, 
d. h. die Neigung zur Faltenbildung; der N. lateralis hingegen 
zeigt mit Ausnalıme von ganz wenigen Spezies (Herpestes) keine 
Spur davon. Und doch wissen wir aus experimentellen Studien, 
daß der N. lateralis ebenso wie der N. dentatus Fasern aus der 
Kleinhirnrinde empfängt und den Bindearm wenigstens zum 
größten Teil aus sich entspringen läßt. Beide Kerne also, der 
N. lateralis wie der N. dentatus, sind ausgesprochen rezeptorische 
Organe. Wenn nun die Neurobiotaxis eine so bedeutende Rolle. 
in der formalen Genese des N. dentatus spielen soll, so ist nicht 
einzusehen, warum dieser Faktor auf die Form des N. lateralis 
gar keinen EinfluB ausübt. Man kónnte dagegen vielleicht ein- 
wenden, daß bei den Primaten die Menge der zuströmenden Reize 
infolge der bedeutenden Ausdehnung der Kleinhirnrinde eine 
größere sei als bei den Quadrupeden, weshalb es eben nötig 
werde, daB sich der N. lateralis durch ein ausgesprochenes Ober- 
flächenwachstum den neuen Verliältnissen anpasse. Nun aber 
erwühnt schon Cajal, wie ich glaube, mit vollem Recht, daB die 
Kleinhirnkerne bei den Säugetieren im Verhältnis zur Kleinhirn- 
rinde viel ausgedehnter sind als beim Menschen. Diese- Tatsache 
ergibt sich auch indirekt aus den Messungen, die Weidenreich 
vorgenommen hat. Weidenreich fand nümlich, daB sich das 
Verhältnis der Kleinhirnkerne zur Markmasse folgendermaßen 
stellt: Maus 1:20, Hamster 1:2:5, Meerschweinchen 1:25, 
Maulwurf 1:30, Kaninchen 1:30, Katze 1:30, Schaf 1:40, 
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Hund 1:40, Mensch 1:15:0. Es ergibt sich also aus dem Um- 
stande, daB bei gewissen Tieren (Maus, Hamster, Meerschweinchen) 
die Kleinhirnkerne fast die Hälfte des ganzen Innenraums im 
Kleinhirn einnehmen, daB sie jedenfalls sehr viel Reize aus der 
Rinde aufzunehmen berufen sind. Da wir aber sehen, daß dennoch 
bei den Kleinhirnkernen dieser Tiere die Volumszunahme be- 
deutend das Oberflächenwachstum übertrifft, so ergibt sich daraus, 
daB die Theorie von Kappers auf die Kleinhirnkerne überhaupt 
nicht oder nur mit sehr weit hergeholten Deutungsversuchen 
angewendet werden kann. 

Wichtige Aufschlüsse in dieser Frage könnte vielleicht die 
Ontogenese geben, doch steht leider vorderhand noch eine gründ- 
liche Untersuchung über diese Verhältnisse aus. In der Literatur 
finden sich allerdings einige diesbezügliche Angaben, doch sind 
sie nicht vollstándig. Brun gibt an, daB bei 4 cm langen, mensch- 
lichen Foeten, bei denen sich die Bildung der unpaaren Cere- 
bellarplatte bereits vollzogén hat, sich in der Mitte der Mark- 
schichte jederseits sehr kräftige, im Frontalschnitt bogenförmig 
von medial nach laterobasal streichende, bulbocerebellare Faser- 
bündel finden und dicht frontal von diesen Faserzügen eine ein- 
fache Reihe von 4 bis 5 perlschnurartig hintereinander gereihten, 
ovalen, dorsoventral gestellten, glasigen Aufhellungen, die aber 
wieder lateralwärts rasch undeutlich werden und sich in der 
diffusen, kernarmen Zone verlieren. „Jede dieser Aufhellungen 
ist an ihrem Rande von einer Reihe größerer, ziemlich dicht 
gelagerter Embryonalzellen umsäumt, die aber nicht ins Innere 
eindringen, welches vielmehr vollkommen kernlos erscheint. Auch 
beim 5°6 und 7 cm langen Foetus finden sich diese Lakunenreihen 
an der nämlichen Stelle und in ungefähr der nämlichen Gestalt 
wieder, nur mit dem Unterschied, daf nunmehr in zunehmender 
Menge solche größere Körner auch im Innern der Aufhellungen 
zu erkennen sind und daB letztere lateralwärts an Zahl zu- 
genommen haben." Ähnliche Verhältnisse sollen sich auch bei 
einem Embryo von 8 cm finden. Dieses Stadium der embryonalen 
Segmentierung des N. dentatus ist nach Brun ein flüchtiges. 
„Schon beim dreimonatigen Foetus (9 cm) findet man von diesen 
Inseln kaum mehr eine Spur; vielmehr scheinen dieselben schon 
sehr bald nach ihrer Entstehung miteinander zu konfluieren, so. 
daß sich nun das Bild jener zusammenhängenden, ovalen, glasigen, 
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im Innern zellreichen Masse, wie es Vogt und Astwazaturow 
geschildert haben, entwickelt, aus welcher dann durch eine Art 
Schrumpfungsprozeß (Verschmälerung und bandförmige Faltung) 
das definitive Bild des Nucleus hervorgeht, wie es schließlich 
beim sechsmonatigen Foetus zutage tritt.” 

Ich habe mir erlaubt, so ausführlich auf die Angaben von 
Brun einzugehen, da die Schilderung von der Entwicklung des 
N. dentatus beim Menschen, die sie enthalten, sehr merkwürdig 
klingt. Denn daß sich der Zahnkern aus einzelnen, kleinen Kern- 
fragmenten gleichsam mosaikartig zusammensetzen soll, ist schon 
a priori sehr unwahrscheinlich. Ich habe daher menschliche Em- 
bryonen von 6 und 9 cm N-St-L untersucht und fand hier im 
Kleinhirnmark am  Frontalschnitt einen einheitlichen, etwa 
eiförmigen Kern, der, wie aus einigen Schnitten hervorzugehen 
schien, mit der dorsalen Hemisphärenrinde im Zusammenhang 
stand. Genauere Untersuchungen über diesen Gegenstand müssen 
späteren Studien vorbehalten bleiben. Jedenfalls konnte ich von 
einer Fragmentierung des Kleinhirnkerns absolut nichts sehen, 
weshalb die Angabe von Brun vorderhand unverständlich bleibt 
und die wichtigen Schlüsse, die dieser Autor auf gewisse MiB- 
bildungen des Kleinhirns und der Kleinhirnkerne zieht, noch 
nicht recht begründet erscheinen. 

Weidenreich fand bei menschlichen Foeten vom 5. Monat 
an Stelle des N. dentatus eine größere, kugelige Masse; bei 
Foeten vom 6. Monat erschien der Kern als ein dicker Körper, 
der auf dem Querschnitt in seinem dorsalen Teile 3 bis 4 breite 
Zacken aufwies, während der untere Teil nur aus einem breiten 
Bogen bestand. Sehr interessant ist die weitere Angabe von 
Weidenreich, daß nämlich durch die Dicke des Bandes vor- 
wiegend der Markraum des Kerninnern verkleinert erschiene, so 
daß nur nach vorne zu eine größere Höhlung im Kern besteht, 
die spinalwärts abnimmt, wodurch das hintere Ende als eine 
kolbige Masse imponiert. Der Autor knüpft nun an die Tatsache, 
daß beim Erwachsenen der Markkern circa 75°/, des ganzen 
Kernkörpers ausmacht, beim Foetus vom 6. Monat dagegen nur 
etwa 209/, die interessante Erwügung, daB sich also im Laufe 
der Entwicklung ein Anwachsen der Markmasse im Innern voll- 
zieht, die den umgebenden Kernkörper nach allen Seiten aus- 
einander treibt. „Da aber der Ausdehnung durch die von außen 
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sich anlegende und in gleicher Weise zunehmende Markmasse 
ein Widerstand geleistet wird, so kann die Oberflächenvergröße- 
rung des Kerns nur dadurch bewerkstelligt werden, daß der 
Körper sich in Falten legt.” Es erinnert hiemit dieser ganze 
Vorgang sehr an jenen, den ich bei der unteren Olive als „innere 
Gewebsdifferenzierung" beschrieben habe und sicherlich spielt 
dieses rein mechanische Moment, auf das Weidenreich zuerst 
hingewiesen hat, bei der Bildung des N. dentatus neben der 
Neurobiotaxis eine wichtige Rolle. 

Auch Vogt und Astwazaturow fanden bei menschlichen 
Embryonen vom 3. Monat einen einheitlichen Kleinhirnkern, der 
zunächst aus einem faserigen Grundgewebe und zahlreichen 
Gefäßen bestehen soll, welch letztere von sehr weiten Spalt- 
räumen umgeben sind, weshalb die beiden Autoren diese Gewebs- 
art als „lakunäre Gewebsbildung” bezeichnen. Erst allmählich 
mehrt sich die Zahl der Zellkerne in diesem Areale. Erst im 
5. bis 6. Embryonalmonate treten nun im medialen Anteile 
dieses Kerns Windungen auf, wie das ja schon Weidenreich 
beschrieben hat. Die weitere Angabe von Vogt und Astwaza- 
turow, daB in diesem Zustande die Kernanlage des Wales 
verharrt, „die dadurch einen passageren Zustand der Ent- 
wicklung der menschlichen Kleinhirnkerne in phylogenetischer 
Parallele als dauernde Eigenschaft uns vor Augen führt", 
entbehrt durchaus einer sachlichen Begründung. Im 7. Monate 
zeigt der N. dentatus bereits seine fertige Gestalt. Schon vor 
dem 5. Monate finden sich vor dem Hilus des N. dentatus die 
Anlagen des N. globosus und emboliformis als 2 dünklere 
Gegenden. Um dieselbe Zeit findet man auch die Anlage des 
N. fastigii, wie das auch Fuse angibt. 

Die Arbeit von Addisson: „Development of the central 
nuclei of the cerebellum” war mir nur im Referate (Fol. neu- 
robiol 1914) zugänglich, in welchem sich aber nichts auf unser 
Thema Bezügliches findet. 

Zusammenfassend müssen wir also sagen: Sowohl bei 
den Quadrupeden als auch bei den Primaten finden 
sich lateral im Kleinhirnmark Kerne, die sich aber 
insofern bedeutend voneinander unterscheiden, als der 
N. lateralis der Quadrupeden gewöhnlich der kleinste, 
der N. dentatus aber gewöhnlich der größte im 
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Komplex der Kleinhirnkerne ist, daß ferner der 
N. dentatus der Primaten eine durchaus andere Form 
zeigt als der N. lateralis der Quadrupeden. Wir dürfen 
daher nur vorderhand von einer topographischen 
Homologie dieser beiden Kerne sprechen. Die Übergangs- 
formen von dem N. lateralis zu dem N. dentatus dürfte die 
vergleichende Entwicklungsgeschichte dieser beiden Kerne auf- 
decken, doch fehlen vorderhand noch genaue derartige Unter- 
suchungen. 

Der N. medialis der Quadrupeden entspricht, wie dies 
wohl selbstverständlich ist, dem N. fastigii der Primaten. Nur 
erscheint der N. fastigii bei diesen relativ weniger gut ent- 
wickelt, und zwar nicht nur im Vergleich zum N. dentatus 
dieser Tiere, sondern auch im Vergleich zum N. medialis der 
Quadrupeden. Er hat gewöhnlich nur unscharfe Grenzen und 
enthält nur eine geringe Zahl von Zellen. Wir sehen also, daß 
sich der medialst und lateralst gelegene Kern in der 
Tierreihe verschieden verhalten. Während nämlich der 
letztere an Entwicklung zunimmt, wenn man von den 
Monotremen zu den Primaten fortschreitet, sinkt der 
erstere in dieser Reihe in seiner Entwicklungshöhe. 
Weiter sind der N. medialis und der N. fastigii einander 
nicht nur topographisch, sondern auch morpholo- 
logisch und histologisch homolog, während wir zwischen 
dem N. dentatus der Primaten und dem N. lateralis der 
Quadrupeden vorläufig nur eine topographische Homo- 
logie feststellen konnten, höchstens noch eine in Seang 
auf Faserzugehörigkeit (Bindearm). 

Komplizierter verhalten sich die zwischen N. medialis und 
lateralis gelegenen Kernmassen. Hatschek hat zuerst festge- 
stellt, daß diese Kernmassen bei den Primaten nur rudimentär 
entwickelt sind. Es ist nötig, sich dieser Auffassung vollkommen 
anzuschließen. Dieser rudimentäre Charakter geht schon aus 
dem geringen Zellgehalte dieser Kerne hervor sowie aus dem 
gänzlichen Mangel einer Konturierung, womit wieder eine 
außerordentliche Variabilität ihrer Form verbunden ist, so daß 
man eigentlich nur beim Menschen wirklich einen N. globosus 
und emboliformis unterscheiden kann, was allerdings auch nicht 
immer sicher möglich ist (Agadschanianz). Aber schon bei 
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Simia satyrus ist diese Unterteilung nicht mehr móglich. Hin- 
gegen finden wir bei den Halbaffen zwischen N. lateralis und 
medialis einen ganz bedeutend entwickelten Kern, den wir 
unpräjudizierlich als N. interpositus bezeichnet haben. Dieser 
Kern findet sich bei allen Vertretern der 2. Tiergruppe und hat 
bei allen Tieren in Raum und Ebene dieselbe Form. Eine 
Zweiteilung dieses Kerns, die Weidenreich vornimmt, kann 
ich auf Grund meiner Präparate nicht anerkennen. Hält man 
sich nun den ganzen Entwicklungsgang dieses Kerns in der 
Tierreibe vor Augen, so liegt die Annahme sehr nahe, 
daB der N. interpositus bei den Quadrupeden den Höhe- 
punkt seiner Entwicklung erreicht, und daß er bei den 
Primaten in einzelne Kerntrümmer zerfällt, die beim 
Menschen speziell als N. globosus und emboliformis 
bezeichnet wurden. 

Diese Auffassung läßt sich durch die Untersuchungen von 
Agadschanianz erhärten, der gefunden hat, daß der N. emboli- 
formis beim 5monatlichen Embryo im Vergleich zum Embolus 
eines 8- bis 9monatlichen Embryo und zum Embolus eines 
Erwachsenen gegenüber den anderen Kernen des Kleinhirns 
unverhültnismáBig groB ist, woran Agadschanianz die Meinung 
knüpft, „daß dieser Kern im embryonalen Leben eine wesent- 
lichere Rolle spielt ...., wonach er allmählich regressiert 
und in seiner Entwicklung zurückbleibt.” 

Die Entwicklung der Kleinhirnkerne in der Reihe der 
Säugetiere gestaltet sich also nach den vorangegangenen 
Schilderungen. sehr einfach. Wir haben zunächst einen morpho- 
logisch einheitlichen Kleinhirnkern vor uns, der allerdings näher 
betrachtet einige Unterschiede in seinem Zellbestande erkennen 
läßt. Dieser morphologisch einheitliche Kleinhirnkern zeigt die 
Tendenz, sich in 3 Abschnitte zu differenzieren, die wir als 
N. medialis, interpositus und lateralis bezeichnet haben. Von 
diesen 3 Abschnitten, die zunächst noch innig miteinander 
zusammenhängen, erfährt der N. lateralis bei den Primaten 
eine Neudifferenzierung, wodurch er sich zum N. dentatus aus- 
bildet, während die beiden anderen Kerne in der höchsten Tier- 
klasse zu mehr rudimentären Gebilden herabsinken. Wir sehen 
also im Komplex der Kleinhirnkerne bei den Primaten 2 phylo- 
genetisch verschieden alte Abschnitte: einen phylogenetisch 
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jungen Abschnitt, gebildet durch den N. dentatus, und einen 
phylogenetisch alten Abschnitt, gebildet durch den N. medialis 
und interpositus, beziehungsweise durch die Kernteile, welche 
dem letzterwähnten Kerne entsprechen. 

Ganz abweichend verhalten sich endlich die Kleinhirnkerne 
in der 4. Tiergruppe, bei den Cetaceen, ein Verhalten, welches an 
das der untern Olive bei diesen Tieren erinnert (Brunner). 
Mit Sicherheit läßt sich nur der N. medialis bestimmen, der dem 
gleich benannten Kern der anderen Vertebraten entspricht. 
Lateral von diesem Kern finden wir einen länglichen, von einem 
dichten Fasernetz durchsetzten Kern, der von lateral nach 
medial reicht und den wir als N. a bezeichnet haben. Ventral 
schließt sich an diesen Kern eine Reihe kleiner, nicht scharf 
begrenzter, am Faserpräparate hell erscheinender Kerne, die 
sich vorwiegend von dorsal nach ventral hinziehen und unter 
denen besonders einer durch seine Größe auffällt. Wir haben 
diesen Kern als N. 5 bezeichnet. Diese beiden lateral gelegenen 
Kerne a und b lassen sich vorderhand ebensowenig mit den 
lateral gelegenen Kernen der übrigen Vertebraten homologi- 
sieren, wie sich das Kleinhirn der Cetaceen in toto mit dem Klein- 
hirn der übrigen Vertebraten vergleichen läßt (Bolk). 

Die oben vorgenommene Unterteilung der Kleinhirnkerne 
vom Standpunkte des phylogenetischen Alters aus wird be- 
stätigt durch die Betrachtung, in welcher Art und Weise 
die Kleinhirnkerne bei den verschiedenen Tieren mit den 
Endkernen des Vestibularis zusammenhängen. Daß diese beiden 
Kernmassen miteinander überhaupt im Zusammenhang stehen, 
ist hinlänglich bekannt. Besonders deutlich treten diese Ver- 
hältnisse bei den niederen Wirbeltieren zutage, wie das aus 
den Untersuchungen von van Hövell hervorgeht. Der Autor 
gelangt zu dem Schlusse, daB sich die Kleinhirnkerne im An- 
schluß an die Vestibulariskerne entwickelt, daß sie sich dann 
teils infolge Vergrößerung, teils infolge Verlagerung in toto 
dorsalwärts in das Kleinhirn ausgebreitet haben, wobei der von 
den Axonen der Purkinje-Zellen ausgehende Reiz (Neurobio- 
taxis) als ursächlicher Faktor in Betracht komme. Wenn man 
auch diese Auffassung nicht vollends akzeptieren kann, so muß 
dennoch der enge Zusammenlang zwischen Kleinhirnkernen 
und Vestibulariskernen als feststehend gelten. Dabei ist aber zu 
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bemerken, daß in dem Areale grauer Substanz, welches diese 
beiden Kerngebiete in sich faßt, verschieden geformte Zellarten 
unterschieden werden können (van Hóvell) so daß man also 
nur morphologisch von einem einheitlichen vestibulo-cerebellaren 
Kernbogen sprechen kann, der aber histologisch in einzelne 
Kerngruppen zerfällt. 

Der Zusammenhang zwischen Kleinhirn- und Vestibularis- 
kernen tritt aber bekanntlich auch beim Säugetier deutlich in 
Erscheinung. Weidenreich beschreibt schon einen Zusammen- 
hang des N. medialis mit dem N. Bechterew, ein Zusammen- 
hang, der allerdings beim Menschen nicht mehr nachzuweisen 
ist. Thomas schreibt: ,L'ensemble des noyaux de Deiters et de 
Bechterew, du noyau dentelé, des fibres horizontales, qui les 
unissent . .. nous apparait comme un système anatomique de 
la plus haute importance, systeme cérébello-vestibulaire.? Dabei 
ist allerdings zu bemerken, daf Thomas hier, wie schon 
erwähnt, fülschlich den oralsten Teil des N. interpositus als 
„Noyau dentelé" bezeichnet. Auch Cajal hat mit seinem „Noyau 
cérébello-acoustique?, der den N. medialis mit den Vestibularis- 
kernen verbindet, diesen Zusammenhang hervorgehoben. 

In den obigen Einzelschilderungen wurde wiederholt auf 
diesen Zusammenhang hingewiesen. In der ersten der oben 
abgegrenzten Tiergruppen findet sich ein morphologisch einheit- 
licher Kleinhirnkern, der in toto mit den Vestibulariskernen 
im Zusammenhange steht. In der zweiten Tiergruppe ist ein 
Zusammenhang zwischen diesen beiden Kerngebieten infolge 
der in oralen Ebenen stattfindenden Verschmelzung von 
Kleinhirn und Medulla erst möglich, wenn der morphologisch 
einheitliche Kleinhirnkern wieder in seine 3 Teile zerfallen ist. 
Und da sieht man denn, daß die Vestibulariskerne bei manchen 
Tieren mit allen 3 Kleinhirnkernen zusammenhängen (Fig. 3), 
während in der Mehrzahl der hieher gehörigen Tierklassen die 
Vestibulariskerne nur zu dem N. medialis und dem N. inter- 
positus in Beziehung treten. Der N. lateralis dagegen nimmt 
an diesem Zusammenhange keinen Anteil. Diese Absonderung 
des N. lateralis wird um so deutlicher, je höher man in der 
Tierreibe kommt, so daß bei den niederen Affen schon von 
einem Zusammenhange zwischen N. dentatus und Acusticus- 
kernen auch nicht mehr eine Spur zu sehen ist. Wir finden 


Die zentralen Kleinhirnkerne bei den Säugetieren. 267 


also, daß schon der N, lateralis der Quadrupeden die 
Tendenz zeigt, sich von den Acusticuskernen zu 
emanzipieren, daß daher in ihrer Beziehung zu den 
letzterwähnten Kernen der N. lateralis der Quadru- 
peden und der N. dentatus der Primaten ebenfalls 
homologe Gebilde sind. Weiter finden wir, daß diese 
Emanzipation von den Acusticuskernen erst bei dem 
N. dendatus eine vollkommene ist, woraus wieder die 
phylogenetische Jugend dieses Kerns hervorgeht. 

Eine sehr merkwürdige Anschauung bezüglich dieser Ver- 
hältnisse vertritt Fuse. Er schreibt, „daß bei sämtlichen niederen 
Säugern im Einstrahlungsgebiet der ganzen inneren Abteilung 
des Kleinhirnstiels im Cerebellum mittelgroße und kleine Nerven- 
zellen haufenweise eingebettet liegen”. Diese Nervenzellen sollen 
teilweise Zellgruppen entsprechen, „welche der noch nicht ge- 
fältelten Portion des Corpus dentatum (sc. der niederen Sänger) 
angehören. Es wäre nun meines Erachtens keineswegs aus- 
geschlossen, daß jene zerstreuten Gruppen beim Aufwärtsschreiten 
in der Tierreihe und dann vor allem bei den höchst stehenden 
Repräsentanten, dem Menschen, sukzessive mit in den Verband 
des eigentlichen N. dentatus, respektive in dessen Faltung auf- 
genommen werden”. Diese Anschauung findet man auch in dem 
großen Atlas von Monakow und Fuse vertreten, ohne daß man 
aber hier oder dort strikte Beweise für diese Hypothese finden 
könnte. Ich glaube, daß sich in dieser Form die Auffassung 
Fuses nicht halten läßt. Denn wenn es auch richtig ist, daß 
die Kernsäule zwischen den Acusticuskernen und den medialen 
Kleinhirnkernen, die man wohl am besten mit dem schon teil- 
weise eingebürgerten Namen „Corpus iuxtarestiforme” bezeichnen 
könnte, bei den niederen Säugern besser ausgebildet ist als bei 
den Primaten und wenn es auch weiter richtig ist, daß selbst 
beim Macacus diese Zellverbindung noch besser entwickelt ist 
als beim Menschen, so ist es doch erstlich nicht richtig, daß 
diese grauen Massen „teilweise Zellgruppen entsprechen, welche 
der noch nicht gefältelten Portion des Corpus dentatum ange- 
hören”, da, wie schon erwähnt, bei den Quadrupeden in der Regel 
überhaupt gar keine Portion des Lateralkerns gefaltet ist und 
da schon in der Reihe der Quadrupeden der N. lateralis die 
deutliche Tendenz zeigt, sich vom Corpus iuxtarestiforme abzu- 
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schnüren, und es ist zweitens absolut nicht erwiesen, daß die 
erwähnten Zellgruppen sukzessive in die Faltung des Corpus 
dentatum aufgenommen werden, zumal Kaplan gezeigt hat, daß 
ein Teil jener in die innere Abteilung des Kleinhirnstiels ein- 
gestreuten Nervenzellgruppen, nämlich der dorsoangulare Teil 
des N. Bechterew, gerade beim Menschen seine höchste Aus- 
bildung zeigt. Aus diesen Gründen müssen wir die Hypothese 
von Fuse als vorderhand vollkommen unbewiesen ablehnen. 
Anders verhalten sich die medialen Kleinhirnkerne zu den 
Acusticuskernen. Der innige Zusammenhang, der in der zweiten 
Tiergruppe zwischen diesen beiden Kerngebieten besteht, wurde, 
wie schon erwähnt, von Cajal durch den ,Noyau cérébello- 
acoustique" charakterisiert. Ich móchte mir dazu die Bemerkung 
erlauben, daB die Bezeichnung „Noyau cérébello-acoustique" hier 
nicht ganz zutreffend ist, da man ja gewóhnlich unter ,Kern" 
etwas anderes versteht, als die diffuse graue Substanz, welche 
das Gebiet des N. medialis und interpositus mit dem Gebiete 
der Vestibulariskerne verbindet, das um so mehr, als wir ja 
wissen, daB gerade in diesem Gebiete verschiedene Kerne ab- 
gegrenzt wurden. So hat Onufrowicz ventral vom Bindearm 
einen kleinzelligen Kern als Endigungsstátte des N. vestibularis 
beschrieben. Lewandowski verlegt in diese Gegend seinen 
N. acustici supremus, Kohnstamm seinen N. trigemino-angularis, 
schließlich auch Bechterew seinen in der Umgrenzung so voll- 
kommen unklaren Kern. Alle diese nur beiläufig abgegrenzten 
Kerne nun dürfen nur bei diesen Tieren gesucht werden, bei 
denen sie von dem betreffenden Autor experimentell gefunden 
wurden; es ist daher ein schon a priori wenig aussichtsreiches 
Beginnen, wenn Fuse diese Kerne auch sonst in der Tierreihe 
sich aufzufinden bemüht. Erst der auf breiter, vergleichend-ana- 
tomischer Basis fuBenden Untersuchung von Kaplan ist eine über- 
sichtliche Unterteilung dieses Gebietes zu verdanken. Kaplan 
unterteilt den N. Deiters 1. in eine Pars endomedullaris ventralis, 
die lateral vom Corpus restiforme mediodorsal und medial von den 
Striae acusticae, ventral von der spinalen Acusticuswurzel be- 
grenzt wird; 2. in eine Pars endomedullaris dorsalis, die dorsal 
begrenzt wird durch eine imaginüre Horizontallinie, die die 
Mittelpunkte der beiden Enden der von fastigiobulbären Fasern 
gekreuzten Cochlearisfaserung verbindet, und 3. in eine Pars 
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epimedullaris, welche dorsal an die letzterwähnte Gruppe grenzt. 
Gerade diese Gruppe ist für unsere Untersuchung sehr wichtig. 
Denn Kaplan schreibt, daß diese Deiters-Zellen sehr weit 
dorsal reichen und in der Kleinhirnkernmasse selbst liegen 
können. Auch kann sich diese Gruppe großer Zellen bald mehr 
gegen den N.medialis, bald mehr gegen den N. interpositus wenden. 
Daß sie sich gegen den Lateralkern gewendet hätte, konnte ich 
nicht beobachten. Offenbar versteht Kaplan hier unter Lateralkern 
den N. interpositus. Ich kann diese Beobachtung von Kaplan be- 
stätigen, ebenso die weitere Beobachtung, daß bei einer Reihe von 
Tieren diese Pars epimedullaris des N.Deiters fehlt. Von welchen 
Faktoren aber die Ausbildung dieser Pars epimedullaris abhängt, 
ließ sich nicht eruieren. Als direkte orale und dorsoorale Fort- 
setzung der kleinzelligen, grauen Substanz des N. Deiters er- 
scheint der N. Bechterew, unter dem Kaplan diejenige Zell- 
gruppe versteht, „die zwischen dem N. Deiters, dem Bracchium 
conjunetivum und den sensiblen und motorischen Kernen des 
Trigeminus interkaliert ist”. Diesen so umgrenzten N. Bech- 
terew unterteilt Kaplan wieder in einen dorsoangularen, ventro- 
medialen, ventrolateralen und dorsolateralen Teilkern, eine 
Unterteilung, die aber durchaus nicht bei allen Säugern durch- 
zuführen ist, die im Gegenteil besonders bei den niedersten und 
höchsten Säugern im Stiche läßt. Diese unscharfe Begrenzung 
des N. Bechterew ist zum Teil wenigstens dadurch bedingt, 
daß der Kern, wie dies übrigens auch Kaplan hervorhebt, durch- 
aus unscharf gegenüber den Kleinhirnkernen abgegrenzt ist. Das 
gilt besonders für die dorsolaterale Gruppe, die man mit ebenso- 
viel Recht zum N. interpositus wie zum N. Bechterew zählen 
kann (siehe Fig. 20 bei Kaplan). Das stimmt auch mit der 
Angabe von Kohnstamm überein, der überall dort, wo er den 
N. Bechterew degeneriert jantraf, auch im N. embologlobosus 
(N. interpositus) degenerierte Zellen fand. Wir müssen also sagen, 
daß sich die Einteilung der Endkerne des Vestibularis, wie sie 
Kaplan vornimmt, gewiß nicht auf vorgezeichnete, anatomische 
Grenzen stützt, ihr Wert liegt vielmehr darin, eine Übersicht 
über dieses so komplizierte Gebiet geschaffen zu haben. 

Aus den obigen Einzelschilderungen geht auch hervor, daß 
die Kleinhirnkerne nur mit jenen Kernen zusammenhängen, die 
gemeinhin mit dem Nervus vestibularis in Beziehung gebracht 
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werden, nicht aber mit den Kernen des Cochlearis. Das zeigt 
sich besonders deutlich bei jenen Tierarten, bei denen die Coch- 
leariskerne medial vom Corpus restiforme liegen (Bradypus, 
Marsupialia, Monotremen). Man kann hier immer scharf zwischen 
dem Tub. acusticum und den Kleinhirnkernen, die einander eng 
benachbart sind, unterscheiden. Diese Feststellung ist wichtig im 
Hinblick auf die Untersuchungen von Winkler, der bekanntlich 
die scharfe Abgrenzung des Nervus vestibularis vom Nervus 
cochlearis in Frage stellte. 

Wir finden also in der Reihe der Säugetiere medial vom 
Corpus restiforme ein Areale, welches neben Fasern der ver- 
schiedensten Provenienz auch sehr verschiedene Zellformen birgt. 
Wir bezeichnen dieses Areale als Corpus iuxtarestiforme Es 
zieht bei den Quadrupeden am dorsalen Rande der Medulla von 
spinal nach oral, wo es an die Trigeminuskerne grenzt, und biegt 
an seinem oralen Ende dorsalwärts in das Kleinhirn um. Cajal 
hat das letztbeschriebene Stück des Corpus iuxtarestiforme als 
„Noyau : cerebello-acoustique”, wir in obigen Schilderungen als 
„graue Randzone? erwühnt. Trotz des reichen Zellgehaltes kommt 
es in diesem Areale nirgends zur Bildung eines histologisch und 
morphologisch scharf abgegrenzten Nervenkerns, obwohl dieses 
Corpus iuxtarestiforme die Endkerne des Vestibularis und die 
Kleinhirnkerne größtenteils in sich faßt. Wenn dennoch einzelne 
Kerne in diesem Gebiete abgegrenzt worden sind, so geschah dies 
nur im Interesse der Übersicht, ohne daB wirklich deutliche, ana- 
tomische Grenzen vorgezeichnet waren. 

Je hóher man in der Tierreihe kommt, desto deutlicher 
emanzipiert sich der im Kleinhirnmark am lateralsten gelegene 
Kern von diesem einheitlichen Corpus iuxtarestiforme. Diese 
Emanzipation erreicht bei den Primaten ihren Hóhepunkt und 
ist besonders beim Menschen zur vollkommenen Isolierung des 
N. dentatus gediehen. Hand in Hand mit dieser Emanzipation des 
am lateralsten gelegenen Kleinhirnkerns geht seine formale und 
massale Ausbildung. 

Im Gegensatze zu der Ausbildung des N. dentatus ist bei 
den höchst stehenden Vertretern der Säugetiere die cerebellare 
Fortsetzung des Corpus iuxtarestiforme, die graue Randzone, nur 
rudimentür entwickelt, beim Menschen finden sich an seiner 
Stelle nur einige, wenige Zellen. Auch Agadschanianz schreibt, 
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daß sich beim Menschen pigmentierte Zellen aus dem Hirnstamm 
gegen den N. tecti ziehen. Diese Verkümmerung der „grauen 
Randzone" geht wieder parallel mit der Verkümmerung der 
medialen Kleinhirnkerne einerseits, mit der Ausbildung und 
Verlagerung des Bindearmes anderseits, welch letzterer bei 
den höchsten Primaten vorwiegend von ventrolateral naclı dorso- 
medial reicht und dem Ventrikelependym dicht angelagert ist. 

Diese geschilderte, enge Zusammengehörigkeit zwischen den 
Endkernen des Vestibularis und den medialen Kleinhirnkernen 
bei den Tieren wird, wie schon erwähnt, durch die Experimente 
von Kohnstamm sehr gut demonstriert. Auch Mingazzini und 
Polimanti fanden, daß Verletzungen des Wurms einschließlich 
der Kerne oder des medialen Teils der gleicbseitigen Kleinhirn- 
hemisphären in der Regel Veränderungen in den Acusticuskernen 
nach sich ziehen. 

Es ist nun nicht ohne Interesse, daB beim Menschen die 
engen Beziehungen zwischen diesen beiden Kerngebieten nicht 
mehr in demselben Grade wie bei den Tieren zu bestehen scheinen, 
wie das ja auch aus dem Studium normal-anatomischer Präparate 
hervorgeht. So konnte ich an den Präparaten eines Falles, den 
mir Herr Hofrat Obersteiner gütigst zur Durchsicht überließ 
und in dem der Kleinhirnwurm sowie der N. fastigii vollkommen 
fehlten, die übrigen Kleinhirnkerne in ihrer Ausbildung schwer 
geschädigt waren, eine vollkommene Intaktheit der Endkerne 
des Vestibularis beobachten, soweit die nach Weigert gefärbten 
Präparate eine solche Feststellung erlaubten (siehe auch Ober- 
steiner) Es zeigt also dieser Fall sehr deutlich, daB die 
Beziehungen des Vestibularis zum Kleinhirn beim Menschen durch- 
aus nicht mehr so innige sind, wie wir das beim Tier zu sehen 
gewühnt sind, eine Tatsache, die nicht nur vom vergleichend- 
anatomischen, sondern auch vom klinischen Standpunkte aus von 
größter Bedeutung ist. 

Zum Schlusse sei mir noch gestattet, auf die Beziebungen 
einzugehen, die zwischen der Entwicklung der Kleinhirnkerne 
in der Sáugerreihe einerseits und der Kleinhirnentwicklung über- 
haupt in dieser Tierreihe bestehen. Bekanntlich hat Edinger 
zuerst das Kleinhirn in ein Palaeocerebellum und ein Neocere- 
bellum unterteilt und die Kleinhirnkerne als palaeocerebellare 
Bildungen bezeichnet, ohne aber einen Grund für dieses Ein- 
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teilungsprinzip anzugeben. Im Gegensatz zu Edinger hat Bolk 
ein Parallelgehen in der phylogenetischen Entwicklung zwischen 
N. dentatus und Lobus ansoparamedianus konstatiert. Sven 
Ingvar hat in jüngster Zeit die Einteilung des Kleinhirns, wie 
sie Bolk vorgenommen, hat, dahin modifiziert, daß er am Klein- 
hirn drei hintereinander liegende Teile unterschied, einen Lobus 
anterior, der bis zum Sulcus primarius reicht, einen Lobus medius, 
der vom Sulcus primarius und praepyramidalis begrenzt ist, und 
einen Lobus posterior Von diesen drei Lappen verhalten sich 
der Lobus anterior und posterior in der Reihe der Wirbeltiere 
am meisten konservativ, wührend der Lobus medius durch seit- 
iche Zuwächse, die etwa dem Lobus lateralis posterior von 
Bolk entsprechen, bei den Sáugetieren eine bedeutende Aus- 
bildung erfáhrt. Parallel mit der Ausbildung dieses Lobus lateralis 
posterior geht nach Ingvar die Ausbildung des N.lateralis. Wir 
sehen also, daB die Ansichten von Bolk und Ingvar, soweit 
sie unsere Fragestellung betreffen, übereinstimmen, daß beide 
hingegen im Widerspruch stehen zu den Angaben von Edinger, 
Brouwer und Brun, welch letztere glauben, daß der N. dentatus 
des Menschen teils palaeo-, teils neocerebellarer Natur sei. 


Die Stellungnahme in dieser Frage wird dadurch erleichtert, 
daß wir wissen, daß bereits von verschiedenen Seiten gegen die 
Hypothese Edingers Stellung genommen wurde. Insbesondere 
sind es Marburg und Ingvar, die darauf hingewiesen haben, 
daß das Kleinhirnschema von Edinger nicht ganz den tatsäch- 
lichen Verhältnissen entspricht. Wir schließen uns den beiden 
Autoren an, olıne den heuristischen Wert der Edingerschen 
Theorie zu verkennen. Demnach müssen wir die Bolksche An- ` 
schauung von den Beziehungen zwischen der phylogenetischen 
Entwicklung des Kleinhirns und der Kleinhirnkerne vertreten, 
allerdings mit einigen Modifikationen in den Details. 

Da ist zunächst darauf hinzuweisen, daß weder Bolk noch 
Ingvar zwischen dem N. lateralis der Quadrupeden und dem 
N. dentatus der Primaten unterscheiden. Es geht nicht an, daß 
Ingvar von einem voll entwickelten N. dentatus bei Macropus 
robustus spricht. Diese Unterscheidung ist aber von Bedeutung. 
Denn wir wissen, daß der Lobus lateralis posterior (Bolk) bei 
den Quadrupeden sich strukturell anders verhält als der gleiche, 
Lappen bei den Primaten, „daß man nicht weiter gehen darf 
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als bis zu einer Homologisierung des ganzen Lobulus ansopara- 
medianus der Primaten, das ist das beim Menschen vom Lobulus 
semilunaris superior und inferior und Lobulus biventer ein- 
genommene Gebiet mit dem Komplex von Lobulus ansiformis und 
paramedianus der übrigen Säuger; jede in Details tretende, 
weitere Homologisierung der darin auftretenden Furchen und 
Unterteile kommt mir vor, nicht genügend argumentiert werden 
zu können” (Bolk). Diese scharfe Abtrennung des Lobus late- 
ralis posterior bei den Primaten von dem gleichen Lappen bei 
den Quadrupeden, wie sie Bolk vornimmt, tritt in der sonst so 
ausgezeichneten Monographie von Ingvar nicht deutlich genug 
in den Vordergrund, sie ist aber gerade für unsere Fragestellung 
von Bedeutung, da wir ja ebenfalls den N. dentatus der Primaten 
scharf von dem N. lateralis der Quadrupeden abgegrenzt haben. 
Wir können nun sagen, daß wir im allgemeinen überall dort 
einen N. dentatus finden, wo es zur Ausbildung eines Lobus anso- 
paramedianus gekommen ist, dagegen einen N. lateralis überall 
dort, wo die Lobuli ansiformis und paramedianus voneinander 
getrennt zu erkennen sind, daß sich also die beiden erwähnten 
Kleinhirnkerne genau so verhalten, wie ich das für die Haupt- 
beziehungsweise Mittelolive nachgewiesen habe. Das ist indes 
nur eine Regel, kein Gesetz, denn wir finden z. B. bei Hapale 
wohl einen Lobus ansoparamedianus, hingegen keinen N. dentatus, 
sondern einen N. lateralis. Es sei jedoch daran erinnert, daß 
Hapale auch eine Mittelolive und keine Hauptolive besitzt und 
auch sonst in seinem Hirnbau merkwürdige Schwankungen 
zwischen Primaten- und Quadrupedentypus zeigt (Brunner 
und Spiegel). | 

Es wäre nun die Annahme naheliegend, daß die medialen 
Kleinhirnkerne, der N. medialis beziehungsweise fastigii und 
interpositus, in ihrer Entwicklung parallel gehen, mit dem Lobus 
medianus posterior (Bolk), sich also ähnlich verhalten wie die 
Primäroliven. Diese Parallele in der phylogenetischen Entwicklung 
der Primäroliven und des Lobus medianus posterior ist, wie ich 
zeigen konnte, eine bis ins Detail gehende. Eine solche Beziehung 
besteht nun zwischen Kleinhirn und Kleinhirnkernen nicht. Wir 
können ja allerdings sagen, daß die medialen Kleinhirnkerne dort, 
wo der Lobus medianus posterior nur kümmerlich entwickelt ist, 
also bei den Primaten, ebenfalls nur kümmerlich entwickelt sind, 
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daß sie dagegen bei den Quadrupeden, die in der Regel einen 
gut entwickelten Lobus medianus posterior besitzen, ebenfalls 
gut entwickelt sind. Eine detaillierte Homologisierung làBt sich 
hingegen nicht durchführen. Denn der Lobus medianus posterior 
ist in der Reihe der niederen Sáuger verschieden entwickelt. Er 
stellt ein einfaches, schmales Lamellenband bei den Insektivoren, 
Rodentien, Edentaten und Marsupialiern dar, hingegen bildet er 
beim Schwein, Seebüren, Seehund, Katze und Hund Schlänge- 
lungen, die sich als einfache S-fórmige Krümmung manifestieren 
(typische Schlángelung), die aber beim Pferd oder Rind die 
merkwürdigsten Konvolute von Lamellenbándern bilden kónnen 
(atypische Schlángelung), so daß der Lobus medianus posterior 
ein blumenkohlartiges Aussehen gewinnt. Ähnliche Schwankungen 
kónnen wir in der Ausbildung der medialen Kleinhirnkerne bei 
den niederen Sáugern nicht nachweisen. Denn der N. medialis 
zeigt, soweit er bei den Quadrupeden überhaupt entwickelt ist, 
eine ziemlich gleich bleibende Ausbildung und selbst in der Reilie 
der Primaten erleidet seine Entwicklung keine wesentliche Ein- 
buBe, wenn auch der Kern in dieser Reihe insbesondere in bezug 
auf den mächtig entwickelten N. dentatus eine relativ geringere 
Ausbildung erfahren hat. Der N. interpositus ist hingegen wohl 
dort, wo er überhaupt deutlich zu erkennen ist, unter allen 
Kleinhirnkernen am stärksten ausgebildet, aber das ist anch alles, 
was man über sein Verhalten in der Quadrupedenreihe aus- 
sagen kann. Deutliche Schwankungen in der Entwicklung, wie 
sie die Primüroliven so schón zeigen, finden wir beim N. inter- 
positus nicht. Wir kónnen daher zusammenfassend nur sagen, 
daB im allgemeinen die Entwicklung der medialen xXleinhirn- 
kerne parallel geht mit der Entwicklung des Lobus medianus 
posterior (Bolk) in der Tierreihe. 

Diese Tatsache, daß nämlich die Kleinhirnkerne nicht in 
einer absoluten Abhängigkeit von der Rinde stehen, läßt sich 
auch durch die Teratologie des Kleinhirns erhürten. Aus der 
geradezu enormen, diesbezüglichen Literatur seien nur zwei Fälle 
besonders hervorgelioben. In dem schon zitierten Falle von 
Obersteiner fehlte mit Ausnahme der Uvula und des Nodulus 
der ganze Wurm. In der Hemisphärenrinde fand sich Verwerfung 
der Schichten und Dystopien an einzelnen Stellen, im Innern 
fehlte der N. fastigii, der N. dentatus war hochgradig verändert, 
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N. globosus und emboliformis ließen sich nicht nachweisen. In 
dem ersten Falle von Marburg hingegen fand sich schwerste, 
mikrogyre Entartung des L. lunatus post, der beiden L. semi- 
lunaris, des Flocculus und der Declive. Der L, anterior war 
wenig geschädigt, ebenso der Crus secundum lobi ansiformis und 
die Amygdala. Trotz dieser Rindenerkrankung waren die Kerne 
intakt. Diese Befunde lassen sich zunächst mit den Ergebnissen 
der faseranatomischen Studien nicht in Einklang bringen, ebenso 
wenig wie die obigen, aus vergleichend-anatomischen Studien 
abgeleiteten Anschauungen. Denn wir wissen ja vor allem aus 
den Untersuchungen von Clarke und Horsley, daß alle zere- 
bellofugalen Fasern in den Kleinhirnkernen umgeschaltet werden 
und daß besonders der N. fastigii mit der ganzen Kleinhirnrinde 
in Verbindung steht. Demnach müßte man annehmen, daß die 
Schädigungen, welche die Kleinhirnrinde treffen, auch an den 
Kleinhirnkernen Veränderungen setzen werden, daß also auch 
Änderungen in der Struktur der Kleinhirnrinde Änderungen in 
der Struktur der Kleinhirnkerne nach sich ziehen werden. Wenn 
dem nun nicht so ist, wie sich das z. B. sehr gut am Kleinhirn 
vom Hapale demonstrieren läßt, so muß man wohl annehmen, daß 
bei der Ausbildung der Kleinhirnkerne ihre Fähigkeit der Selbst- 
differenzierung eine wesentliche Rolle spielt. 

Zu derselben Annahme führt auch die Teratologie. So mußte 
in dem Falle von Marburg die Schádigung vor dem 5. oder 
6. Embryonalmonate eingesetzt haben. In dieser Zeit beginnt 
auch, wie wir oben gesehen haben, die Ausbildung der Klein- 
hirokerne Da nun in diesem Falle die Kerne intakt waren, 
da also ihre weitere Ausbildung trotz der miBbildeten Rinde er- 
folgte, so muß man annehmen, daß diese weitere Ausbildung 
der Kleinhirnkerne ihrer Fähigkeit der Selbstdifferenzierung zu- 
zuschreiben ist. Ob sich nun die Kleinhirnkerne auch normal 
entwickeln werden, wenn die Schädigung der Rinde in noch 
früheren Embryonalmonaten einsetzt, kann insolange nicht strikte 
entschieden werden, als wir nicht wissen, ob die erste Anlage 
der Kleinhirnkerne von der Rinde oder von den Vestibularis- 
kernen ausgeht, wie dies einige Autoren annehmen. 
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Zur Cytoarehitektonik des Tuber cinereum. 
Von 
E. A. Spiegel und H. Zweig. 


(Mit 5 Abbildungen im Text.) 


Der Hypothalamus hat in den letzten Jahren die besondere 
Aufmerksamkeit der Physiologen und Pathologen auf sich ge- 
lenkt. Von verschiedenen Seiten wurde versucht, durch Läsion der 
ventral vom Thalamus opticus liegenden Ganglienmassen deren 
Funktion náherzutreten. Wenn aber heute die Forderung unerläßlicl 
erscheint, daß jede experimentelle Läsion und jeder pathologische 
Prozeß, welche Ausfallserscheinungen setzen, in ihrer Ausdehnung 
durch das Mikroskop kontrolliert werden müssen, bevor Schlüsse 
auf die Funktion des betreffenden Gebildes erlaubt sind, dann 
erscheint es selbstverständlich, daB man an das Studium der 
Physiologie einer Region erst schreiten kann, wenn deren genauere 
Histologie bekannt ist. 

Und doch sind wir über die feinere Anatomie dieser Gegend, 
insbesondere jener grauen Massen, welche das Tuber cinereum 
erfüllen, nur mangelhaft unterrichtet. Es soll daher Aufgabe 
dieser Studien sein, die Kerne, welche um den Boden des 3. Ven- 
trikels gelagert sind, beim Menschen und den Säugern näher zu 
beschreiben. Scharfe Grenzlinien für diese Region anzugeben, 
ist nicht möglich; wir mußten uns daher begnügen, unser Arbeits- 
gebiet künstlich durch das vordere Ende der Corpora mammillaria, 
den medialen Rand des Pes pedunculi, eine Frontalebene durch 
das vordere Ende des Chiasma nervi II. und eine Horizontale 
die etwa durch die Zona incerta gelegt gedacht wird, zu be- 
grenzen. Wir werden uns bei Beschreibung dieser Gegend vor- 
wiegend mit der Zellstruktur des Tuber beschäftigen, da ein 
Studium der Faserverhültnisse in diesem an Markfasern áuDerst 
armen Gebiet mit unserem Material wenig aussichtsvoll schien und 
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die Abhängigkeit der einzelnen Kerne von anderen Hirnteilen 
nur durch die experimentell-degenerative Methode untersucht 
werden kann. , 

‚Was bisher über diese Gegend bekannt wurde, sind meist 
nur vereinzelte Beobachtungen von Forschern, die ihr Augenmerk 
vor allem dem Thalamus opticus zugewandt hatten. Meynert 
beschreibt als basales Opticusganglion eine sichelförmige Zell- 
gruppe, die über dem Chiasma an der seitlichen Grenze des 
Tuber cinereum liegt und nach rückwärts bis zu dessen hinteren 
Grenze reicht. Der Behauptung von Luys, daB diese Zellmassen 
sich in der Mittellinie mit denen der Gegenseite berühren und 
daB aus ihnen Opticuswurzeln entspringen, die sich im Tuber 
cinereum kreuzen, tritt er entgegen. Gudden konnte zeigen, 
daB dieser Kern nach Enucleation beider Augen beim neu- 
geborenen Tier intakt bleibt, also mit der Retina keine Be- 
ziehung hat. Auch ergab sich die Unabhängigkeit des basalen 
Opticusganglions vom Gesichtssinn aus der Arbeit von Ganser 
über das Maulwurfsgehirn, an dem er zeigen konnte, daB die 
Entwicklung dieses Ganglions mit dem verkümmerten Gesichts- 
sinn kontrastiert. Ganser betonte auch zuerst scharf, daB dieser 
Kern mit dem Kern des basalen Längsbündels, der nach vórne 
bis zu dem Kopf des Streifenhügels reicht und weiter lateral- 
würts liegt, nichts zu tun hat. Diesen letzteren Kern werden 
wir, als nicht mehr der Tubergegend angehörend, weiterhin nur 
insofern berücksichtigen, als seine Abgrenzung vom Grau dieser 
Region notwendig erscheint. | 

Lenhossék gliedert an Sagittalschnitten durch das mensch- 
liche Gehirn die zwischen dem Corpus mammillare und dem 
Chiasma liegenden Kerne in drei durch faserhaltige Scheidewände 
wohl zu trennende Anteile. Den am weitesten vorne gelegenen 
nennt er Nucleus supraopticus, er ist am kleinsten, hat ovale 
Form und eine schräge Lage über dem Rande des Tractus 
opticus. Hinter dem Chiasma erfüllt weiter medial die Haupt- 
masse des Tuber der Nucleus anterior, während der Nucleus 
postero-lateralis zwischen dem vorderen Kern und den Corpora 
mammillaria liegt. Alle drei Kerne sind zusammengesetzt aus 
kleinen, spindelfürmigen, polygonalen Zellen und Gliazellen. 

Eine genaue Trennung des Nucleus supraopticus von den 
benachbarten Kernen gab erst Kölliker. Auf Querschnitten ein- 
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heitlich, zerfällt dieser Kern, wie auch schon Honegger es 
ühnlich beschreibt, an Sagittalschnitten in den vor dem Tractus 
gelegenen Nucleus supraopticus anterior, den dorsal von ihm 
befindlichen Nucleus supraopticus dorsalis und schließlich einen 
zwischen dem Tuber und dem Tractus gelegenen Nucleus supra- 
opticus posterior. Die Unterscheidung von Meynerts Ganglion 
der Hirnschenkelschlinge gelingt leicht, nachdem dasselbe weiter 
dorsal und oral liegt und viel pigmentreichere Zellen enthält, 
als der Nucleus supraopticus. Leider hat die von Kölliker dem 
Ganglion der Hirnschenkelschlinge gegebene Bezeichnung als 
Meynerts Basalganglion eine gewisse Verwirrung in die 
Nomenklatur gebracht, indem dadurch eine Verwechslung mit 
dem Ganglion opticum basale, welches Kölliker auch als 
Nucleus supraopticus bezeichnet, ermóglicht wird. Weiter führt 
Kólliker die Trennung des Nucleus supraopticus von den Nuclei 
tuberis durch, welche aus kleineren Zellen bestehen, weiter 
medial liegen und aus drei durch Fasern getrennten Zellhaufen 
bestehen, von welchen der lateralste am weitesten oral und 
kaudal reicht, rückwürts sich als Nucleus accessorius seitlich 
den Corpora mammillaria anlegt, der mediale schon früher mit 
dem Corpus mammillare verschmilzt. 

Auch Cajal trennt die Zellen des Tuber, die er beim Kanin- 
chen, der Maus und der Ratte untersuchte, scharf von dem um den 
Tractus opticus gelegenen Noyau perichiasmatique oder tangentiel, 
welch letzterer dem Nucleus supraopticus von Lenhossék ent- 
spricht. Die Zellen des Tuber zeichnen sich nach ihm durch Proto- 
plasma- und Chromatinarmut und ihre Lage in einem faserarmen 
Gebiet aus. Nach Golgi-Prüparaten unterscheidet er im Tubergrau 
drei Gruppen, einen Noyau antérieur ou principal, der dem Nucleus 
posterolateralis von Lenhossék entsprechen soll, einen durch 
seine rechteckige Form charakterisierten, zwischen Hauptkern 
und Corpus mammillare liegenden Noyau postérieur und einen 
akzessorischen Noyau supérieur. An Nissl-Prüparaten konnte 
ihm, wie er ausdrücklich feststellt, diese Einteilung nicht ge- 
lingen. In Winkel zwischen dem medialen Rand des Pedunculus 
und dem Tractus opticus findet er eine dreieckige Zellgruppe, 
aus spindelförmigen Zellen bestehend, die er „Noyau de la ban- 
delette optique" nennt. An dem Noyau perichiasmatique oder 
tangentiel unterscheidet auch Cajal einen vorderen, dorsalen 
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und hinteren Anteil. Als Noyau sousventrieulaire, der sich durch 
die GróBe und den Chromatinreichtum seiner Zellen hervorheben 
soll beschreibt er eine den 3. Ventrikel begleitende, vertikal 
gestellte Zellgruppe. 

Déjérine glaubt, daß der Nucleus supraopticus mit dem 
Nucleus posterolateralis von Lenhossék verschmilzt und 
dieser letztere der Eminentia lateralis hypencephali von Retzius 
entspricht. 

Nach der Golgi-Methode hat auch Berkley die Zellen der 
Infundibularregion studiert, ohne aber anzugeben, welchen Kernen 
die von ihm beschriebenen Zellen angehóren. 

Malone beschreibt beim Menschen als orale Fortsetzung 
des Ganglion laterale corporis mammillaris den Nucleus mammillo- 
infundibularis, der durch groBe, pigmentarme Zellen von ver- 
waschener Struktur und unscharfer Kontur charakterisiert ist. 
Solche Zellen konnte er bis an die Fornixsäule, den Fascic- 
thalamo-mammillaris und verstreut bis zur Commissura media 
verfolgen. Medial vom Nucleus mammillo-infundibularis, zwischen 
ihm und dem medialen Ganglion des Corpus mammillare, weiter 
vorne zwischen ihm und dem Fornix, liegt der Nucleus inter- 
calatus, aus kleinen, dunkel tingierten, scharf begrenzten Zellen 
von deutlicher Struktur bestehend. Im Niveau des vorderen 
Teils des Chiasmas tritt eine Zellsäule parallel dem Rande des 
3. Ventrikels auf, Malone bezeichnet sie als Nucleus para- 
ventricularis. Ihre Zellen stehen dichter, sind leichter färbbar 
und haben einen schärferen Umriß als die des Nucleus mammillo- 
infundibularis. Ventral soll dieser Kern bis nahe an das Ganglion 
opticum basale von Meynert heranreichen. Dorsalwürts reicht 
er nur wenig dorsal vom Querschnitt der Fornixsäule Die 
Nuclei tuberis sind leicht von diesen Kernen zu trennen, denn 
sie besitzen kleinere, blasse Zellen mit deutlichem Pigment und 
zarten Fortsätzen. 

Von diesen Kernen findet Friedemann bei Cercopitheken 
den Nucleus mammillo-infundibularis, den Nucleus paraventricu- 
laris und den Nucleus supraopticus wieder. An Nissl-Schnitten 
glaubt er im Tubergrau einige Zellenanhäufungen differenzieren 
zu können, die er als Tæ, T 8, T» und Tê bezeichnet. Seinen 
Abbildungen nach zu schlieBen, handelt es sich hier nur um 
variable Zellverdichtungen. Außerdem grenzt er einzelne, medial 


282 E. A. Spiegel und H. Zweig. 


vom Tractus opticus liegende polygonale, intensiv gefärbte Zellen 
als Nucleus anterior und posterior pedamenti lateralis ab. 

Ziehen unterscheidet bei Pseudochirus drei Zellgruppen 
im Tuber cinereum, ventral eine kleinzellige, die anscheinend 
den Tuberkernen entspricht, weiter dorsalwärts eine großzellige 
laterale, in die die Fornixsäule "eingebettet ist und schließlich 
eine großzellige mediale, der Ventrikelwand unmittelbar an- 
liegende als Nucleus subcommissuralis, der mit dem Nucleus para- 
ventricularis identisch zu sein scheint. Am Nucleus supraopticus 
konnte er keinen Zerfall in mehrere Zellgruppen feststellen. 
An kaudalen Querschnitten sei die Differenzierung der Corpp. 
mammillaria, Nuclei supraoptici und tuberis ebenso wie bei 
Echidna schwer durchführbar. 

Von neueren Arbeiten sei noch die von Röthig erwähnt, 
der bei Didelphys marsupialis ein frontales und kaudales Ganglion 
supraopticum unterscheidet. Die teilweise recht detaillierten An- 
gaben des Winklerschen Atlas können wir erst dann mit den 
Beschreibungen der übrigen Autoren vergleichen, wenn wir eine 
gewisse Übersicht über die Strukturverhältnisse_der Tubergegend 
gewonnen haben werden. 


Deskriptiver Tell. 


Homo sapiens: Es wurden drei Nissl-Serien von Erwach- 
senen und eine vom Kinde untersucht, welche folgende Kern- 
gruppen in der Tubergegend unterscheiden ließen: An Frontal- 
schnitten knapp hinter dem Chiasma zeigt sich dorsolateral dem 
Querschnitt des Tractus angelagert eine Gruppe polygonaler, 
intensiv sich färbender Zellen. Es ist der Nucleus supraopticus 
(Fig. 1). Diese Zellen bilden um den Tractus opticus eine mehr 
minder geschlossene einheitliche Kernmasse, deren Unterteilung 
individuell sehr variabel ist, so daB es nicht vorteilhaft erscheint, 
mehrere Untergruppen an diesem Kern zu unterscheiden. Ab- 
sprengungen dieser Zellgruppen lassen sich am medialen Rand 
des Tractus opticus ziemlich häufig beobachten, wie auch Fig. 1 
zeigt. Aus ähnlichen Zellen, die nur durch ihre starke Färb- 
barkeit unterschieden sind, besteht eine zwischen dem auf- 
steigenden Fornixschenkel und dem Ventrikel gelegene, vertikal 
gestellte, lángsovale Zellgruppe, der Nucleus paraventricularis. 
Ihr ventrodorsaler Durchmesser ist an verschiedenen Serien ver- 
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verbunden, so daß die Gliederung des Kerns in seine einzelnen 
Anteile sehr variabel erscheint. Zellspangen begeben sich nach 
dorsal und liefern eine Verbindung mit Gruppen, die sich um 
den Fornix lagern. Diese perifornicalen Zellgruppen stellen 
keinen wohlisolierten Kern, sondern Verdichtungen des Ven- 
trikelgraus dar, die nicht scharf voneinander zu scheiden sind 
und einmal an der lateralen, einmal an der medialen oder 
ventralen Seite am dichtesten gelagert sind. Die am weitesten 
nach rückwärts reichende laterale Gruppe der Tuberkerne läßt 
sich von den Corpora mammillaria deutlich unterscheiden, 
dagegen ist eine Isolierung der perifornicalen Gruppen von den 
Ausläufern des lateralen Ganglions des Corpus mammillare 
(Nucleus mammillo-infundibularis von Malone) schwer möglich. 
Nach oral zu treten über der Substantia perforata anterior 
Gruppen polygonaler, stark tingierter, pigmentreicher Zellen 
auf, die sich aber dadurch leicht von den Tuberkernen unter- 
scheiden lassen, daß sie durch Zellbrücken mit dem an der 
Ventralfl&che des Linsenkerns liegenden Nucleus ansae pedun- 
cularis Meynert in Verbindung stehen. 

An Weigert-Prüparaten zeigt sich, daB die geschilderten 
Kerne sehr arm an markhaltigen Fasern sind und keine Bezie- 
hungen zu den in der Nachbarschaft gelegenen Fasersystemen 
erkennen lassen. Nur die Tuberkerne bilden insofern eine 
Ausnahme, als feine Füserchen, die sich, von der Basis des 
Globus pallidus kommend, verfolgen lassen, in ihr Gebiet ein- 
strahlen, Fasern, die man von denen der Meynertschen 
Kommissur abgrenzen kann. 


Bei der Schilderung der vergleichenden Anatomie dieser 
Kerne soll es vor allem darauf ankommen, Eigentümlichkeiten, 
welche einzelne Ordnungen der Säugetiere darbieten, hervorzu- 
heben. Wir wollen darum darauf verzichten, alle untersuchten 
Serien im Detail zu schildern, sondern wollen für jede Ordnung 
an einem Vertreter deren Besonderheiten hervorheben. Es 
wurden Frontal- und Sagittalserien untersucht, die nach 
Weigert, mit Hämalaun-Eosin, respektive nach van Gieson und 
nach Nissl gefärbt waren. 

Hylobates: Der kaudalste Anteil der Tuberkerne bildet 
medial vom Pedunculus über dem Tractus opticus eine wohl- 
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abgegrenzte, dreieckige Zellgruppe, deren Basis ventromedial 
steht und die gegen den Fornix zu Ausläufer entsendet. Diese 
Gruppe scheint dem Noyau de la bandelette optique von Cajal 
zu entsprechen. In voller Ausbildung stellen die Tuberkerne 
eine vom Rand des Pedunculus bis fast zum Ventrikel 
reichende Zellsäule dar, welche eine mediale und laterale Ver- 
dichtung erkennen läßt. In der medialen Verdichtung finden 
sich mehr polygonale Zellen, während in der lateralen spindelige 
vorherrschen. In der Höhe des Chiasmas schwindet der mediale 
Tuberkern, dagegen tritt an der dorsolateralen Circumferenz 
der Sehnervenkreuzung der Nucleus supraopticus auf, der sich 
ziemlich rasch medial fortsetzt. Die perifornicalen Gruppen sind 
nicht deutlich erkennbar bis auf die lateral vom Fornix gelegene, 
welche in gleicher Höhe mit dem N. paraventricularis an 
Schnitten durch den oralen Anteil des Chiasmas auftritt. Der 
N. paraventricularis stellt anfänglich eine ziemlich schmale, 
knapp unter dem Ventrikel gelegene Zellsäule dar, die frontal- 
wärts in ihren ventralen Abschnitten kolbenförmig anschwillt. 

Lemur: Außer in einem deutlichen Hervortreten der 
perifornicalen Gruppen weist dieser Halbaffe keine Verschieden- 
heiten gegenüber den Affen auf. Von den eigentlichen Tuber- 
kernen müssen Zellgruppen getrennt werden, welche nach 
dorsolateral mit einer zwischen dem Pes pedunculi und dem 
Tractus opticus liegenden, länglich gestreckten Zellsáule, dem 
Kern der Meynertschen Kommissur (Wagner), zusammenhängen. 

Pteropus: Die Tuberkerne bilden einen schmalen, ge- 
schlossenen Zellzug, dessen laterale Zellen weiter oralwärts 
reichen, als die medialen. Die kaudoorale Ausdehnung ist 
betrüchtlicher als bei den früher betrachteten Tierordnungen. 
Das ganze Tuber ist erfüllt von einer mächtigen Masse kleiner 
Zellen, welche den N. paraventricularis als einzige Verdichtung 
erkennen lassen. Der N. supraopticus ist deutlich entwickelt, 
er bietet nichts Auffallendes. 

Canis: Die Tuberkerne stellen eine von der medialen 
Grenze des Pedunculus bis zur ventralen Spitze des Tuber 
reichende, stellenweise unterbrochene ZellstraBe dar, die sich 
von dem gleichen Kern der Affen durch ihre Schmalheit und 
oberfláchliche Lage unterscheidet. Dieser Zellzug läßt ebenfalls 
eine mediale und laterale Anschwellung erkennen, von denen 

19* 


` CA : 3 8 um E A: Spiegel und E eng. 
t SN e ju Ce Ia mediale nicht 20 weit: امن‎ EE als die — deas 
NN ERREA ` geht deutlich von der Basis des Globus pallidus kommende _ 
Fasern sich in diesen Zeligruppen verlieren (Fig. OB Der N.snpra- 
opticus bietet nichts für diese: Tierordaung Üharakteristisches, der ۱ 
N  paraventricularis: ist ‚scharf abgegrenzt; yog großer Höhen- - 3 
Ausdehnung. Den medialen Partien. des Chiasmas eng anliegend, SE 
- "Sieht man eine dreieckige ‚Gruppe dicht. gelagerter, piane > > 
— ~ kleiner Se — gegen das Böhlengrau nicht ‚dentlich ab- 
s AA CON Sie ۱ ee) a Canis. dk Parna ans. E هل‎ Kil n e» Conimíss: ` OR 
— NY de en, Në ماقم ی‎ tuleris; Pa — mie: SE 
* E EE Ls b a p V qoas E 
SO TE QU. US ۱ ۳ | SE grote SE Ks Sagar ab um eine riko dad Beate 5 





























cO Gauss welche Aer de mach. as age cen | 


bezeichnet Sei Por 2 ۱ 
Felis. domestica: Din Tarkon Ser nur dureh über. 
— ganze. Region 2 zersirente . Zellgrüppen- ‚repräsentiert; Me 
Stehen. im Znsaminenhang mit den perifornicalen Bellen. vou 
denen ‚die ventromediale: Grupp e am ‚besten. ausgebildet, ist. ber 
Ne  paraventricularis- ist. prc begrenzt, von geringer Hohen- ` ——6 
تس‎ der N. Meise a auch hier deutlich, schter, ` I 





۰ 





> * v E 4 
Ver ` ^. i i EN 3 M 
. es / Lu di ۱ ۰ m ^ ge , 9 
iv M TA] e d 9 
d "NC S^. * WON? 4 KRAN t 
, A “A a yi bh گر‎ 1 
$ ۹ 1 säin Je y j ی‎ Za d 
۱ ۱ ^ WI M 
۱ —B&6 
MU » / e H D - M 
t, DL A Y y d 
— ei — = = = 






3 
IAU 


Det? uc — ره‎ 


3 B AYG 


ERT ES ng $ 
€ 


| it êke! A ME 


0 Eet 


de 


Tue 


o SE g undeutlich, vou, erger ‚Höhenaus- 


و > 





288 E. A. Spiegel und H. Zweig. 


dehnung, der Nucleus supraopticus dagegen wohl ausgebildet, 
deutlich von dem weiter oral und lateral liegenden Kern des 
basalen Längsbündels zu unterscheiden. Die im ventralen Anteil 
des Tuber gelegene Zellverdichtung, die wir als Nucleus supra- 
chiasmaticus bezeichnet haben, ist wieder gut differenzierbar. 

Sus scrofa: Die Tuberkerne sind hier nicht so scharf 
von der Umgebung abgegrenzt wie bei den Primaten, eine 
Differenzierung läßt sich schwer durchführen, sie sind von der 
Oberfläche weiter abgerückt. Besonders deutlich sind hier die 
verschiedenen, den Fornix begleitenden Gruppen ausgebildet, 
von denen die laterale durch einzelne Zellen mit den Tuber- 
kernen zusammenhängt. Der N. supraopticus fällt durch seine 
mächtige Entwicklung auf, er läßt sich unschwer von dem 
neben ihm liegenden Ganglion der Hirnschenkelschlinge ab- 
grenzen, dessen Zellen eine viel undeutlichere Struktur zeigen. 
Kaudalwärts liegt dem N. paraventricularis eine diffuse Zell- 
verdichtung des Ventrikelgraus an. | 

Die hier geschilderten Verhältnisse wiederholen sich auch 
beim Kalb, das einzig Auffallende sind hier entlang dem dorso- 
medialen Rand des Tractus opticus liegende Fortsätze des von 
R. Wagner bei diesem Tier nachgewiesenen Kerns der Meynert- 
schen Kommissur. Die medialsten dieser Zellen stellen einen 
dreieckigen Kern dar, welcher mit seiner Basis dem Tractus 
opticus aufliegt und eine gewisse Unabhängigkeit zu besitzen 
scheint. Weiter vorne wird diese Zellgruppe mehr queroval. 

Erinaceus europaeus: Das Band der Nuclei tuberis 
ist recht unscharf begrenzt. Man sieht von ihm nach medial 
horizontale Zellzüge streichen und mit dem übrigen Ventrikel- 
grau zusammenflieBen. Um den Ventrikel selbst sind kleine 
Zellen dicht gedrängt angeordnet. Der Nucleus paraventricularis 
ist in seiner Hóhenausdehnung sehr verkürzt, er entsendet nach 
lateralwärts Ausläufer. Die dorsale Grenze der Tubergegend 
wird durch einen sehr deutlichen, in der Mittellinie gelegenen 
Kern, der anscheinend dem Nucleus reuniens entspricht, gebildet. 
Am Nucleus supraopticus lassen sich keine Besonderheiten 
feststellen, was auch für Talpa gilt. 

Die uns von Phocaena zur Verfügung stehende Serie 
erlaubte keine deutliche Differenzierung der hier in Betracht 
kommenden Kerne. 
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Form eines stumpfwinkeligen Dreiecks, dessen Spitze nach 
ventromedial gerichtet ist. Diese Verhältnisse wiederholen sich 
auch bei Didelphys marsupialis. 

Bei Phasolarctus zeigen die Tuberkerne gruppen- 
fórmige Anordnung, von Zellverdichtungen ist eine am dorsalen 
Rand des Chiasmas, eine medial vom Fornix, entsprechend den 
Faserbündeln, die zur Commissura hypothalamica anterior herab- 
ziehen, nachzuweisen. Ganz ähnliche Verhältnisse liegen bei 
Macropus vor 


Zusammenfassung: 


Zusammenfassend kann man die Anatomie der Kerne des 
Tuber cinereum folgendermaßen darstellen (vgl. das Schema 
Fig. 5): Bei allen untersuchten Tieren läßt sich ebenso wie beim 
Menschen dem dorsolateralen Rand des Tractus opticus kappen- 
förmig aufsitzend eine Gruppe ziemlich großer, stark tingierter 
Zellen erkennen, der Nucleus supraopticus. Derselbe ist in 
seiner Entwicklung konstant und insbesondere von Schwankungen 
in der Größe des Nervus opticus unabhängig. Nur bei den Apla- 
zentaliern verliert er die geschlossene einheitliche Form, indem 
er teilweise von den Bündeln des basalen Riechbündels durch- 
setzt wird und seine Zellen netzförmig die Spatien zwischen 
diesen Bündeln erfüllen, Ein Zusammenhang der Zellen mit diesem 
Bündel war jedoch nicht nachweisbar. Auch Wallenberg gibt 
keine Beziehung des basalen Riechbündels zum Nacleus supra- 
opticus an. Eine Absprengung des Kerns findet sich auch bei 
den übrigen Säugern und beim Menschen längs des medialen 
Randes des Tractus opticus und zwischen den Tuberkernen 
(Vgl. Fig. 1). Der von Friedemann beschriebene Nucleus 
anterior und posterior pedamenti lateralis scheint nichts anderes 
zu sein, als eine isolierte Gruppe des Nucleus supraopticus. 

Aus ühnlichen Zellen besteht eine den Rand des dritten 
Ventrikels begleitende vertikale Zellsäule, der Nucleus para- 
ventricularis, der sich ebenfalls in der ganzen Säugerreihe findet, 
nur in seiner Höhenausdehnung geringen Schwankungen unter- 
worfen, und bei Perameles beispielsweise geringer entwickelt 
ist. Bei den Insektivoren ist er mehr in die Breite gezogen, 
indem er horizontale Zellausläufer nach lateral sendet. Wir haben 
es demnach im Nucleus supraopticus und Nucleus paraventri- 
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cularis mit Kernen zu tun, deren Entwicklung, soweit wir es 
nachweisen konnten, vergleichend anatomisch keine Abhängig- 
keit von anderen Hirnteilen aufweist. Die relative Selbständig- 
keit des Hypothalamus geht übrigens schon aus den Befunden 
von Langley und Grünbaum hervor, die an den von Goltz 
operierten Hunden (Entfernung der Hemisphäre und des Corpus 
striatum einer Seite) keine Degeneration der grauen Substanz 
ventral vom eigentlichen Thalamus opticus beobachteten. Genauere 
Studien der Veränderungen des Hypothalamus nach Großhirn- 
läsionen, insbesondere am Nissl-Bild stehen allerdings noch aus. 
Die Konstanz dieser beiden Kerne, ihre Unabhängigkeit von 





Fig. 5. Schematische Darstellung der Kerne am Boden des III. Ventrikels. 

An = Nucl. paraventricularis; Nach = N. suprachiasmaticus; N.s.o. = N. 

supraopticus; Nt. = Nn. tuberis; »f.Gr. — perifornicale Gruppen; V.III = 
Ventriculus tertius; ZI = Chiasma. 


der Entwicklung anderer Hirnteile scheint dafür zu sprechen, 
daß es sich um phylogenetisch recht alte Gebilde handelt. In 
diesem Sinne sind auch die Befunde von Röthig aufzufassen, 
der bei Amphibien (Bufo) aus dem den Recessus opticus be- 
kleidenden Nucleus praeopticus einen Faserzug nach rückwärts 
verlaufen und sich über den postchiasmatischen Kommissuren 
verlieren sah, ähnlich wie der Fasciculus supraopticus bei den 
Marsupialiern aus dem Ganglion opticum basale entspringt. Er 
ist daher geneigt, diese letzteren Ganglien der Säuger auf den 
Nucleus praeopticus der anderen Wirbeltiere zurückzuführen. 
Auch für den Nucleus magnocellularis thalami der Säuger (unseren 
Nucleus paraventricularis) hält er den Ursprung aus dem Nucleus 
praeopticus wahrscheinlich. Tatsächlich findet man ja bei Fischen, 
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Reptilien und Vögeln zu beiden Seiten des dritten Ventrikels, 
eine vertikale Zellplatte (Edingers Nucleus magnocellularis 
strati grisei), welche manchmal auch nach lateral horizontale 
Fortsätze entsendet, wie wir es noch unter den Säugern bei den 
Insektivoren beobachten konnten. Ob es aber gerechtfertigt er- 
scheint, diese Kerne der Tubergegend mit den noch ganz un- 
differenzierten Zellmassen, die bei den Amphibien den Recessus 
opticus umkleiden, zu identifizieren, erscheint uns zweifelhaft, 
denn man muB bedenken, daB aus diesen Zellmassen sich die 
Gesamtheit der Kerne der Tubergegend entwickelt haben muß. 
Wir glauben daher, daß sich nur soviel behaupten läßt, daB der 
Nucleus supraopticus (Ganglion opticum basale) und der Nucleus 
paraventricularis die am wenigsten veründerten und differen- 
zierten Derivate der um den Recessus opticus ursprünglich ge- 
legenen, diffusen Zellmasse darstellen. 

Im Gegensatz hiezu läßt sich an den Nuclei tuberis deut- 
lich eine Fortentwicklung feststellen, indem sie bei den niederen 
Säugern (z. B. Kaninchen) nur in ihrem lateralen, im Winkel 
zwischen dem medialen Pedunculusende und dem Tractus opticus 
befindlichen Anteil entwickelt sind (Noyau de la bandelette 
optique Cajal) weiter eine kontinuierliche schmale ZellstraBe 
an der ventralen Peripherie des Tuber darstellen (Carnivoren), 
bei den Primaten dagegen in mehrere Gruppen sich auflósen, 
von welchen die laterale die gróBte Sagittalausdehnung besitzt. 
Zu diesen Kernen läßt sich (beispielsweise beim Hund) ein von 
der Basis des Globus pallidus kommendes, von den Fasern der 
Meynertschen Kommissur gesondertes Bündel verfolgen (Fig. 2). 
Schwierigkeiten in der Abgrenzung der Nuclei tuberis ergeben 
sich insbesondere an den Grenzen der Tuberregion, nach rück- 
wärts gegen die Ausläufer des Nucleus mammillo-infundibularis 
(Malone), nach vorn und lateral gegen die medialsten Zell- 
gruppen des Nucleus ansae peduncularis, respektive die Kerne des 
basalen Längsbündels, sowie gegen Ausläufer des Globus pallidus, 
wie den von Wagner beschriebenen Kern der Meynertschen 
Kommissur. Die Unterscheidung von diesen Kernen gelingt 
weniger durch Berücksichtigung der verschiedenen Zellstrukturen, 
als durch das Studium aufeinanderfolgender Serienschnitte, welche 
am ehesten Aufklärung verschaffen, welchem der genannten 
Kerne eine fragliche Zellgruppe angehört. 
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Das übrige um den Boden des 3. Ventrikels angeordnete 
Tubergrau läßt nur mehr oder weniger dichte Ansammlungen 
kleiner Zellen erkennen, welche eigentlich den Namen von 
Kernen gar nicht verdienen. Mit einer gewissen Regelmäßigkeit 
sind solche Verdichtungen um den Fornix und dorsal vom 
Chiasma anzutreffen, wir haben sie als perifornicale Gruppen 
und als Nucleus suprachiasmaticus beschrieben. Von den peri- 
fornicalen Gruppen ist die ventrolaterale meist am besten aus- 
gebildet, nach rückwärts zu ist eine Abgrenzung von den Aus- 
läufern des lateralen Ganglions des Corpus mammillare oft nur 
schwer. móglich. Der Nucleus suprachiasmaticus ist besonders 
deutlich bei den meisten Carnivoren, beim Kaninchen und bei 
Perameles anzutreifen. 

Was die Identifizierung dieser von uns beschriebenen Kerne 
mit denen der übrigen Autoren anlangt, so geht sie, wie wir 
glauben, am deutlichsten aus der folgenden Zusammenstellung 
hervor (siehe Tabelle auf der folgenden Seite). 

Nur auf die Darstellung von Winkler in seinem Atlas des 
Katzengehirns sei noch etwas näher eingegangen. Daß sein 
Nucleus filiformis unserem Nucleus paraventricularis entspricht, 
ist wohl klar. Die Gruppe, die er am vordern Ende des Tuber 
zwischen Ansa lenticularis und Columna fornicis abbildet und als 
Nucleus praethalamicus posterior bezeichnet, dürfte wohl nur eine 
Fortsetzung des Nucleus ansae peduncularis darstellen. Der 
Nucleus bypothalamicus medialis und lateralis und der Nucleus 
infundibularis anterior scheinen uns etwas künstlich abgegrenzt. 
Sie entsprechen den perifornicalen Gruppen. Im Nucleus infun- 
dibularis medialis finden wir dagegen den Nucleus suprachias- 
maticus wieder. Als Nucleus proprius pedunculi cerebri wird 
schlieBlich eine dorsomedial vom Pes pedunculi gelegene Zell- 
gruppe bezeichnet, die der Lage nach am ehesten dem Corpus 
subthalamicum entspricht, während vom Verfasser das Corpus 
Luysii entschieden zu weit lateral verlegt wird (vgl. Marburg). 
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Studien zur Pathologie der Neuroglia. I. 
Von 


Dr. Eugen Pollak 
Assistenten des Instituts. 


(Mit Tafel III bis VI und 3 Abbildungen im Text.) 


Seit mehreren Jahren mit Untersuchungen über die nor- 
male und pathologische Neuroglia beschüftigt, will ich nunmehr 
versuchen, die Ergebnisse dieser Studien in einer Reihe von 
Abhandlungen festzulegen, wobei ich die Absicht habe, die ver- 
schiedensten Gruppen der pathologischen Substrate einzeln zu 
besprechen. Ich glaube aber an erster Stelle die allgemeinen 
Prinzipien der Neurogliafrage beleuchten zu müssen und schicke 
daher den speziellen Teilen eine allgemeine Einleitung voraus. 


A. Allgemeine Einleitung. 


Seit den grundlegenden Forschungsarbeiten Weigerts steht 
die Neuroglia ununterbrochen im Brennpunkte der neuro-patho- 
logischen Untersuchungen. Kein Wunder, daß bei Durchsicht der 
Fachliteratur die Zahl der Arbeiten und Werke über dieses 
vielleicht schwierigste Kapitel der neurologischen Gewebelehre 
eine enorme ist und trotz aller erdenklichsten Bemühungen, 
die Ergebnisse eigentlich recht dürftig sind. Woher kommt es 
nun, daß gerade in dieser Frage so wenig Sicheres oder gar 
Beweisendes zutage gefördert wurde, während andere Gebiete, 
deren Bearbeitung auf den ersten Blick viel schwieriger er- 
scheint, viel erfreulichere Resultate zeitigten? Die Gründe hiefür 
sind mehrfacher Natur. Die Schwierigkeiten der Forschung in 
der Neurogliafrage haben eine ganze Reihe von Ursachen, die 
teils auf technischem Gebiete zu suchen sind, teils auch in der 
Forschungsrichtung gelegen sind. Was die erstere Gruppe von 
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Schwierigkeiten betrifft, so weiß ein jeder, der die histologischen 
Untersuchungen durchzuführen Gelegenheit hatte, daß kein ein- 
ziges Gewebe des menschlichen Organismus allen Färbungs- 
mitteln gegenüber sich in bezug auf elektives Verhalten so re- 
fraktär verhält, wie die Neuroglia. Kein Wunder, daß die Zahl 
der verschiedenen Färbungsmethoden eine sehr große ist, was 
aber auch gleichzeitig als Zeichen für deren Insuffizienz gelten 
mag. Abgesehen davon, daß nur ein geringer Teil derselben 
wirklich elektiv färberisch brauchbar erscheint, ist das Gelingen 
von den verschiedensten Bedingungen abhängig, deren Erfüllung 
leider oft undurchführbar ist. Hier erscheint auch ein Punkt, auf 
den ich später noch eingehender zurückkommen werde, eine sehr 
wichtige Rolle zu spielen. Ich meine die Verschiedenheit in der 
Affinität der normalen und der pathologisch veränderten Neuro- 
glia zu den einzelnen Farbstoffen. Dieses Phänomen darf keines- 
wegs in seiner Bedeutung unterschätzt werden, da gerade dieses 
Verhalten des Gewebes verschiedene Schlüsse bezüglich ihrer 
physiologischen Bedeutung zuläßt. Die dritte technische Schwierig- 
keit liegt in dem teilweise differentiellen färberischen Verhalten 
der menschlichen und der tierischen Neuroglia, wobei letztere 
noch viel widerspenstiger sein kann als erstere. Die gerade hier 
so wichtigen experimentellen Arbeiten erfahren dadurch besonders 
große Erschwerungen, wodurch ein wichtiger Zweig der modernen 
Forschungsmethodik partiell lahmgelegt erscheint. Trotz alledem 
verdanken wir doch zahlreichen Autoren eine ganze Reihe 
wichtiger Funde, wobei die Arbeiten Helds, Alzheimers, 
Merzbachers, Eisaths, Cajals, Krauses, Aguerres und 
in letzterer Zeit besonders K. Schaffers namentlich hervor- 
gehoben zu werden verdienen. Was nun die Forschungsrichtung 
anlangt, so hat die Ansicht Weigerts, der in der Neuroglia 
lediglich die Stützsubstanz des Nervengewebes sah und in 
ihren pathologischen Formen nur ein substituierendes Element 
erblickte, sich als feststehende These erhalten, gegen die erst in 
neuerer Zeit zu Felde gezogen wurde und die gewiß nach den 
kritischen Betrachtungen der diesbezüglichen Verhältnisse nun- 
mehr als unhaltbar erscheint. Haben schon die Arbeiten Merz- 
bachers und Alzheimers ganz neue Funktionen der Glia zu 
Tage gefördert, so mußten auch die neueren Ergebnisse der 
histologischen Untersuchungen bei den verschiedenen Krank- 
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heitsbildern, die eigentlich vielfach isolierte Erkrankungen der 
Neuroglia darstellen, und die nur durch die feineren, proto- 
plasmatischen Veränderungen der Neuroglia gekennzeichnet sind, 
dieser heute gewiß nicht mehr zu Recht bestehenden Auffassung 
den Boden entziehen. 

Ich werde in dieser und in den folgenden Publikationen 
versuchen, die Beteiligung der Neuroglia an den einzelnen patho- 
logischen Prozessen zu analysieren. Bevor ich dies beginne, will 
ich nun in kurzen Zügen vorerst den Gedankengang reprodu- 
zieren, der mich bei diesen Untersuchungen leitete und will erst 
am Ende der ganzen Abhandlungen zusammenfassend meinen 
Standpunkt in allen diesen Fragen festlegen, da heute leider nur 
ein Bruchteil der Untersuchungen vollendet ist und ich dann 
für vieles die Beweiskraft zu finden hoffe, was ich heute zum 
Teil nur als hypothetisch betrachtet wissen kaun. Ich will daher 
jetzt in folgendem zunächst den Versuch machen, eine Ein- 
teilung der pathologischen gliösen Prozesse zu formulieren, wobei 
ich gleich bemerken möchte, daß die hier angeführten Gruppen 
keineswegs für sich abgeschlossen gedacht sind, sondern durch 
ein fießendes Übergehen einer Form in die andere und durch 
Hinzutreten sekundärer Prozesse einen gewissen Grad von Varia- 
bilität aufweisen. Die Gruppen sind folgende: 

I. Primäre Erkrankungen der Neuroglia; 

a) formative Reizhyperplasien, 

h) blastomatöse Erkrankungen, 

c) kombinierte Erkrankungen von Neuroglia und Nerven- 
gewebe bei Wahrung ihres selbständigen Affektions- 
charakters. 

IL Sekundäre funktionelle Hyperplasien der Neuroglia. 
(Prozesse wo neben den Erkrankungen der nervösen Substanz 
auch pro- und regressive Prozesse des gliösen Apparates kon- 
kurrieren; die reparativ-substitutiven-gliösen Prozesse.) 

Ich will jetzt versuchen die hier eingeführte Einteilung der 
gliósen Erkrankungen zu begründen und möchte in erster Linie 
bei der allgemeinen Fassung dieser Frage Nachschau halten, ob 
dieses Schema sich mit den bisherigen Forschungsresultaten auf 
dem Gebiete der allgemeinen Pathologie vereinen läßt. Dies um 
so mehr, als gerade in letzter Zeit wieder die allgemeinen Frugen 
und Grundprinzipien der pathologischen Anatomie im Brenn- 
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punkte des Interesses stehen und außerdem gerade diese Fragen 
von Forschern behandelt wurden, die vorzüglich die anderen 
Organe: respektive Gewebe in den Kreis ihrer Betrachtungen 
zogen, das Zentralnervensystem mit seinen Geweben aber voll- 
kommen unberücksichtigt lieBen. Mag sein, daB dies durch die 
Loslósung dieses Kapitels der pathologischen Anatomie durch die 
Fachneurologen zu erklüren ist, welch letztere sich mit der Be- 
antwortung dieser Fragen, die jedoch das Fundament aller 
Forschung sein sollten, absolut nicht befaBten. Aus diesem Grunde 
also muB ich diesmal, bevor ich zu den eigentlichen speziellen 
Darlegungen schreite, ein wenig weiter ausholen, um die Aus- 
gangspunkte meiner Überlegungen in der Neurogliafrage fest- 
zulegen. 
Als Virchow um die Mitte des vorigen Jahrhunderts die 
Bausteine der modernen Pathologie legte und hiebei die allge- 
meinen Gesetze in Formeln brachte, erhoben sich schon damals 
Stimmen, die sich gegen gewisse Ansichten seiner Lehren 
geltend machten. Besonders die Begriffe des Reizes, der Ent- 
zündung sind damals stark angegriffen worden und dieser Kampf 
der Meinungen um die Thesen Virchows dauert eigentlich 
unveründert bis in die heutigen Tage fort. Von allen diesen 
Begriffen sind es jà zwei, die uns vom Gesichtspunkte unserer 
gegenwürtigen Aufgabe am meisten interessieren und deren Be- 
antwortung gewiD ein Teil des Versuches darstellt, die Einteilung 
der pathologischen Gliaformationen, wie ich sie oben versuchte, 
zu begründen. Virchow teilte die Reize respektive die Reiz- 
barkeit — eine Begriffsteilung, die nicht immer die genügende 
Berücksichtigung fand und gewiß einen Hinweis auf die Korre- 
lation der Funktionen in der Zelle enthält — in formative, 
nutritive und funktionelle ein. Während die letzteren beiden 
Komponenten von keiner Seite ernstlich angegriffen worden sind, 
da sie ja den Grundstoff der Beziehungen der einzelnen Gewebe 
zueinander bei allen pathologischen Prozessen darstellen, ist der 
Begriff des formativen Eeizes respektive der formativen Reiz- 
barkeit auf den größten Widerstand gestoßen. Der Standpunkt 
Virchows ist, daß er bei der entzündlichen Reizung in der 
Aufnahme reichlicher Inhaltsmassen in das Parenchym der Organe 
oder genauer in die Zellen und der dadurch hervorgerufenen 
Vergrößerung respektive des Wachstums der Elemente das 
Obersteiner Arbeiten XXII. Bd. 90 
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Primäre sieht und erst durch diese Veränderungen des Paren- 
ehyms die weiteren Umwandlungen und zugleich den Ausgang 
des Prozesses als gegeben wähnt. Dieser prinzipielle Gedanke 
ist dann die Grundidee für die Bildung des zweiten strittigen 
Problems geworden, nämlich dem der parenchymatösen Entzündung, 
den Virchow in logischer Konsequenz der obigen Ansicht auf- 
stellte. Dieser Ansicht ist, wie schon vorhin erwähnt, von vielen 
Seiten widersprochen worden und besonders Weigert und seine 
Schüler Ribbert, Herxheimer, sowie Lubarsch und Borst 
haben den Beweis zu führen gesucht, daB der Begriff der formativen 
Reizung wie der parenchymatósen Entzündung auf einem Trug- 
schlusse beruhe. Weigert vertrat als erster die Ansicht, daß der 
Wachstum auslösende Reiz in einem negativen Momente, der 
Defektbildung, dem Wegfall von Widerstand zu suchen sei. Er unter- 
scheidet katabiotische Prozesse, wobei es durch Funktion allein zur 
Degeneration des Gewebes komme und antagonistisch dazu bildete 
er den Begriff der bioplastischen Vorgänge, worunter er die 
Neubildung beziehungsweise Regeneration des Gewebes durch 
Ernährung sowie Wachstum versteht. Weigert leugnet in Fort- 
spinnung dieses Gedankens die Möglichkeit, daB irgend ein 
pathologischer Reiz durch direkte Einwirkung auf die Zellen 
diese zu proliferativer Tätigkeit anregé. Weigert glaubt, daß 
die Zellen nach Beendigung des Reifungsprozesses ihre Wachs- 
tumsenergie — also ihre kinetischen Tendenzen — in die stabile 
potentielle Energie umgewandelt hätten, und daB auch kein Reiz 
die Umwandlung der einen Energieform in die andere bewirken 
kónne. Im Gegensatze zu dieser Móglichkeit einer proliferativen 
Tätigkeit der Zellen verlegt er die Ursache jedes Wachstums in 
die Umgebung der Zelle, indem er die Gewebsspannung als das 
hemmende Moment jeder Neubildung betrachtet und erst durch 
Lósung dieser Spannung durch regressive Veründerungen am 
Gewebe oder den Zellen, durch Zell- oder Gewebs-Tod die hem- 
mende Kraft der Gewebsspannung erloschen sieht und nun den 
proliferativen Tendenzen freie Bahn gegeben ist. Wir sehen also, 
daB Weigert hier in vollem Gegensatz zu Virchow steht, daß 
er nicht die primüre proliferative Funktion der Zelle anerkennt, 
welcher Gedanke besonders von Ribbert weiter ausgebaut 
wurde. Letzterer dehnte den sekundären Entspannungsbegriff 
auch auf die Zelle selbst aus und spricht daher auch von dem 
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„intracellulären” Entspannungen, die gleichfalls dann den Aus- 
gangspunkt der Wachstum bildenden Prozesse vorstellen könnten. 
Er glaubt, daß dann in dieser Richtung wirkend, Hyperämie, 
Ödem des Gewebes und Aufnahme fremder Substanzen in das 
Zellplasma, also rein mechanische Substrate, die Entspannung im 
Sinne Weigerts herbeizuführen geeignet sind. Während Orth 
in diesen Schlüssen Ribberts ein Kompromiß mit der Uransicht 
Virchows vom funktionellen Partikularismus der Zelle sieht, 
hält Borst nicht diese mechanische Zellrevolutionen für den 
Ausgangspunkt der Wachstumstendenzen, sondern nur in der 
durch den Defekt entstandenen Erhóhung der Funktion, der funk- 
tionellen Erregung und faßt somit dieses Wachstum als ein rein 
funktionelles auf. Im Gegensatz zu diesen Ansichten hat in letzter - 
Zeit Aschoff zu diesen Fragen Stellung genommen. Er geht in 
einem seiner Aufsütze vom Begriff der Entzündung aus, dem er 
die Definition der normalen Funktionen der einzelnen Organ- 
elemente voranstellt. Er nimmt als Normalmaß jene Funktions- 
kraft an, welche die biologische Existenz des Organismus unter 
bestimmt gegebenen Bedingungen der Altersstufe entsprechend 
sichert und spricht in diesem Falle von genügendem Anpassungs- 
zustand respektive Selbstsicherungszustand. Jedem Organ weist 
er nun die Fähigkeit zu, bei Änderung der äußeren Lebens- 
bedingungen mit Prozessen zu antworten, die Aschoff als 
„Regulationsvorgänge” bezeichnet. Diese Regulationsvorgänge 
werden nun von ilım in vier Gruppen eingeteilt. Die erste Gruppe 
ist die der Erholung (Recreation), die zweite die des funktionellen 
Umbaues (Transformation, Kompensation), die dritte Gruppe hat 
die Aufgabe der Aufräumung des toten Materials (Reparation 
respektive Organisation), die vierte Gruppe repräsentiert den 
Wiederersatz (Regeneration). Diese Fähigkeiten der Regulation 
benennt Aschoff unter physiologischen Verhältnissen die prohi- 
bitiven. Unter pathologischen Verhältnissen, wenn also das 
schädliche Agens in den Raum der Betrachtungen fällt, dann 
kommt ein neues verstärkendes Element zu den Regulations- 
vorgängen, nämlich die Abwehr, aus dem prohibitiven Regulations- 
vorgang wird ein defensiver. Aus diesem Grundgedanken folgert 
er nun den Entzündungsbegriff als einen defensiven Regulations- 
vorgang oder, genauer gesagt, als eine defensive Wechselwirkung. 
des Organismus mit der agressiven Krankheitsursache. Indem 
20* 
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nun von Aschoff gewiß mit Recht jedem Gewebe die Fähigkeit 
zu defensiven Äußerungen gegen schädliche Einwirkungen zu- 
gesprochen wird, folgert er, der früheren Definition der Ent- 
zündung folgend, daß es auch eine parenchymatöse Entzündung 
geben muß. Diese Auffassung ist in neuester Zeit nicht unbe- 
antwortet geblieben und von Herxheimer in ausführlicher Form 
angegriffen worden. Herxheimer, der ganz auf dem Boden der 
Ansichten Weigerts und Ribberts steht, hält an dem Stand- 
punkte fest ähnlich wie Borst — letzterer führt besonders noch 
die Kardinalsymptome von Celsus als unablässiges Kriterium 
des entzündlichen Prozesses an —, daß die vaskulären Vorgänge 
erst die Diagnose respektive die Anwendung des Entzündungs- 
begriffes erlauben sollten. Herxheimer läßt in solchen Fällen, die 
Aschoff als Beweis der formativen Reizung oder der parenchyma- 
tösen Entzündung ansieht, lieber den Ausdruck „Alteration” an- 
wenden, da er eben nur die Entzündung, wie schon früher er- 
wähnt, bei Beteiligung jener spezifischen Abräumelemente (Leuko-, 
Lymphocyten etc.) anerkennt, „nichts spricht für einen Abwehr- 
vorgang, der sich in Parenchymzellen abspielte, sondern als für 
eine auf Schádigung folgende Degeneration derselben". In einem 
späteren Satze seiner Arbeit heißt es „die direkte Linie führt 
von der Degeneration über die reparative Entzündung zur eigent- 
lichen Entzündung". 

Betrachten wir nun das ganze bisher vorgebrachte Substrat, 
so ist vieles am heißen Kampfe nur ein Kampf mit Worten; wir 
finden in der Funktionsteilung Virchows, seiner Dreiteilung, eine 
Vierteilung bei Aschoff, die eben teleologisch betrachtet sich 
als notwendig erweist. Sonst ist nur der Streitpunkt meines 
Erachtens ein Problem der primären Reaktionsfáhigkeit. Vieles, 
was Herxheimer postuliert, bringt Aschoff in seinen vier 
Regulationsgruppen und ich glaube, daB vielleicht gerade die 
Ansichten der Funktionsteilungen im Sinne von Lubarsch, ich 
denke hier an die drei Komponenten alterativ, exsudativ, proli- 
ferativ, viel zur Verwirrung beigetragen haben. Vielen Autoren 
erscheint der Entzündungsbegriff zu weit. Aber gerade die neuere 
Forschung sollte dadurch nicht kopfscheu werden, da ja hier 
immer ein Ineinandergreifen vieler Prozesse besteht und wir 
eben nicht nur in den normalen Verhältnissen ein Flechtwerk 
verschiedenster funktioneller Teilkomponenten vor uns haben, 
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wobei gerade bei den pathologischen Prozessen diese Korrelationen 
die größte Rolle spielen. Ich glaube, daß hierin ein Hauptmangel 
in den Auffassungen Ribberts, Borsts und besonders Herx- 
heimers liegt. Ich finde, um wieder auf den verlassenen Weg 
zurückzukommen, daß Aschoff hier sicherlich recht hat und 
bereits in den Regulationsvorgängen alle Elemente des Auf- und 
Abbaues summiert. Unter diesen Voraussetzungen ist es auch 
gleichgültig, wenn Herxheimer die Veränderungen als Degene- 
rationen auffaßt, wo wir sehr gut annehmen können, daß es sich 
selbst in diesem Falle nur um eine der vielen Komponenten 
handelt, deren Gesamtheit erst den Entzündungsvorgang reprá- 
sentiert. Im übrigen finden sich ja doch bei genauer Betrachtung 
der einzelnen Grundelemente der verschiedenen Ansichten gewisse 
Zusammenhänge respektive das Ineinandergreifen oder mitunter 
sogar Identitäten bei allerdings anderer Formulierung des Ge- 
dankens. 

Wenn Virchow die Ansicht vertrat, die ich oben kurz 
skizziert habe, daf das Parenchym als solches aktiv, das heißt 
primár auf einen Reiz mit einem Abwehrvorgang antwortet, 
der unter Umstünden durch eine Hypertrophie der Elemente 
sich kennzeichnet, so ist damit der Widerspruch mit den 
Ansichten Weigerts oder gar Ribberts nicht so gewaltig wie 
Herxheimer und Borst annehmen. Ich finde in der Einführung 
des Begriffes des Hemmungswegfalles nach Weigert nur ein 
analytisches Bestreben, das den Umwandlungsprozeß aus stabilen 
Energiezuständen in kinetische Energieform verständlich machen 
wil. Nachdem nun Weigerts Ansicht durch Ribbert wesent- 
lich abgeändert wurde, indem auch, wie früher erwähnt, der 
intracelluläre Hemmungswegfall gleichfalls richtunggebend 
gedacht ist, so finde ich ebenso wie Orth eine ziemliche An- 
näherung der beiden Standpunkte, die durch die neueren 
Ansichten Aschoffs durch die These der Regulationsprozesse 
der Zellen und Gewebe noch weiter gefördert wurde. Es ist 
nach diesen Ansichten Aschoffs keineswegs jenes Verhältnis 
dauernd potentiellen Energiezustandes gegeben, da die ver- 
schiedenen Anforderungen, die durch die verschiedenen äußeren 
Bedingungen und Veränderungen repräsentiert werden, niemals 
den stabilen identischen Funktionszustand zulassen können und 
sich im Gegenteil ein labiler Energiezustand als unbedingtes vitales 
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Interesse herausbilden muß. Wenn man nun noch annimmt, daB 
auch ein Großteil jener Prozesse, die im Zellorganismus vorgehen, 
wie die chemischen Umwandlungsphünomene sich schlieBlich ebenso 
in eine mechanische Formel bringen lassen, man denke dabei nur 
an die osmotischen und Diffusionszustände, an die Umwertung 
einer Energieform in die andere, an die thermodynamischen 
Gesetze usw, so wird der Einwand Borsts immer mehr an 
Beweiskraft oder Stärke der Kritik verlieren und wir werden 
in dieser einen Grundfrage gewiB eine nicht unbedeutende 
Koinzidenz der Auffassuugen erblicken kónnen. Wenn wir nun 
noch einen Teil jener kritischen Bemerkungen, die sich gegen 
das primäre aktive Zellwachstum ohne die Erfüllung jener 
Postulate im Sinne Weigerts und dessen Anhänger wenden, kurz 
beleuchten, so finden wir auch da meist nur starr konsequentes 
Festhalten an den eigenen früheren Erklärungsversuchen, wobei 
wir aber sehr häufig die genügende Objektivität vermissen und 
bei dieser Gelegenheit gerade Begriffe angezweifelt werden, die 
andern Orts oft in der Beweiskette als sichere Glieder figurieren. 
Dies gilt besonders von der Frage der sogenannten Wuchs- 
stoffe. Die Entdeckung B. Fischers, daB durch subkutane 
Injektion von Scharlach oder Sudan am Kaninchenohr mächtige 
Wucherungen der Epidermis entstehen, welche Versuche in 
verschiedensten Varianten an anderen Organen auch mit anderen 
Reizstoffen vorgenommen wurden, wird von dem Entdecker 
dieses neuartigen proliferativen Phänomens als Beweis für die 
Richtigkeit der Hypothese der formativen Reizung angesehen. 
Der Einwand, der nun von der Gegenseite besonders von Borst 
erhoben wird, der, da die Versuche an anderen Organen lange 
nicht so plastisch gelangen, durch die lokale Disposition stutzig 
gemacht wird, benótigt einer sehr umfangreichen ProzeBkette, 
die auf dem Wege von Spannungsänderung, Dehnung von 
Gewebsteilen, Stórung der Blut- und Lymphzirkulation, konse- 
kutiven Ernährungsstörungen, Nekrose etc. erst zu diesem 
proliferativen Vorgange führt, der natürlich unter diesen Vor- 
aussetzungen seinen formativen Charakter eingebüßt hat und 
nunmehr als gewöhnlicher „funktioneller” Prozeß entlarvt ist. 
Wie wir sehen, eine sehr materielle Umwertung dieser Dis- 
positionen. Nun glaube ich aber hier folgendes bemerken zu 
müssen. Der Irrtum, der hier in dieser Frage gemacht wird, 


Studien zur Pathologie der Neuroglia. I. 305 


liegt wahrscheinlich darin, daß nicht der gleiche Reiz für jedes 
Gewebe oder, richtiger gesagt, für jede Zelle ein identischer 
oder adäquater ist. Es wäre dies auch wieder vom Standpunkte 
der Selbstregulation, jener physiologischen Schutzvorrichtung 
nicht gut zu erklären. Genau so wie in den Funktionen der 
einzelnen Gewebe das Prinzip der Arbeitsteilung befolgt wird und 
nur zwischen den einzelnen Arbeitsstätten aller vitalen Prozesse 
ein korrelativer Zusammenhang systemisiert ist, genau in der 
gleichen Weise wäre es in logischer Konsequenz dieser Prämisse 
unmöglich zu verstehen, daß der gleiche Reiz an allen anderen 
Organen die gleichen Veränderungen, respektive die gleichen 
Folgezustände bewirken soll. Ich kann es sehr wohl verstehen, 
daß auch hier der gleiche Reiz die verschiedensten Reaktionen 
hervorruft und wir auch hier dann ganz im Aschoffschen 
Sinne je nach der Affinität des Reizes zur Zellfunktion die 
Veränderungen in Form von Rekreation, Transformation, Reparation 
oder Organisation zutage treten sehen. Ich werde auf diese 
Tatsache bei Besprechung der Neurogliaverhältnisse noch einmal 
zurückkommen. 

Diese Ansicht läßt sich durch sehr viele Tatsachen er- 
härten. Wir sehen eben bei verschiedenen Organen außer Ab- 
weichungen in der Reaktionsqualität eine nicht unbeträchtliche 
Differenz in der Reaktionsintensität; wir müssen dabei natür- 
lich voraussetzen, daß die Reizeinwirkung immer die gleiche 
ist. Wir finden- hier bei verschiedenen Organgebieten ganz 
verschiedene Reaktionstypen und während wir an. einzelnen 
Stellen mehr regressive oder nekrobiotische Prozesse vorfinden, 
erscheint der gleiche Reizstoff an anderen Stellen mehr die - 
regenerierende oder, richtiger gesagt, die proliferierende Wirkung 
zu entfalten. Vielleicht ist auch da das Nebeneinander dieser 
antagonistischen- Vorgänge verwirrend, vielleicht auch das 
Ineinandergreifen der sich allerdings erst sekundär einstellenden 
funktionellen Komponenten. Dabei ist außerdem noch ein dritter 
Vorgang nicht außer acht zu lassen, nämlich die geringe Vitalität 
und Resistenzfähigkeit der neugebildeten Substanzen, die bei 
fortdauerndem Reize scheinbar weniger Selbstregulierungs- 
qualitäten besitzen. Auch hier können wieder zwei Phänomene 
in Erscheinung treten, erstens die regressiven Veränderungen, 
wo wir dann mitten im Wucherungsgebiet den Zerfall zahl- 
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reicher Zellen oder ganzer Gewebspartien antreffen kónnen, die 
dann selbstverstindlich für viele der „sichere” Beweis des 
Degenerationspräludiums sind und deren Zerfall dann die 
funktionelle Regeneration hervorrufen soll oder aber es kommt 
infolge andauernder Reizwirkung. zu immer  produktiverer 
Zelltätigkeit, die dann den Ausdruck in Form der sogenannten 
„luxuriierenden Regeneration" (Borst), ich würde hier lieber 
von luxuriierender Hyperplasie sprechen, findet. Kein 
Wunder, daß dabei Borst Heilungstendenz vermißt. Es ist 
auch bei der Unfreiheit der einheitlichen Betrachtung dieser 
ganzen Vorgänge dem genauen Beschreiber wie Borst unmöglich, 
sich nicht in Widersprüchen zu verlieren. Durch das Hinzu- 
fügen der Beobachtung, daß vaskuläre Erscheinungen öfters 
dabei gefunden werden, eine Tatsache, die ich an anderen 
Fällen zu widerlegen Gelegenheit haben werde, sucht er einen 
Anschluß an den Entzündungsbegriff zu erlangen. Das Neben- 
einander von Wiederersatz und Abwehrreaktion ist für diesen 
Autor ein Rätsel, das er eben nur auf dem Umwege über die 
Entzündung zu lösen vermag. 

Nach den vorausgegangenen Sätzen wird es auch verständ- 
lich sein, daß man nicht immer den komplizierten Apparat der 
vaskulären Entzündungskomponente zu Hilfe nehmen braucht, 
sondern daß die Labilität oder besser gesagt, der feinere Diffe- 
renzierungstypus der Reaktionsqualität der Zellen oder des Ge- 
webes das Bild des Abwehrprozesses bestimmt. 

Schließlich finden wir in.der Organisation der Regulations- 
vorgänge auch den teleologischen Ausdruck der syncytialen 
Gewebs- respektive Zellentwicklung. Ich will hier nur ganz 
kurz die wichtigen Untersuchungen Rohdes erwähnen, auf 
die ich später ausführlicher zu sprechen kommen werde. 
Dieser Autor hat nach vielen mühevollen Untersuchungen am 
embryonalen und ausgewachsenen vergleichend - anatomischen 
Materiale den Satz aufgestellt, daß die Gewebszellen nicht die 
direkten Abkömmlinge der Embryonalzellen sind, sondern als 
Neubildungen, die sekundär oder gar tertiär durch eine Art 
freier Zellbildung aus einem vielkernigen Protoplasma, das 
durch Verschmelzung der indifferenten Fötalzellen entsteht, zu 
betrachten sind. Ich führe diese Untersuchungen hier an dieser 
Stelle zum ersten Male deshalb an, da gewiß die Aschoffsclie 
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Lehre, wie die von mir gezogenen Konsequenzen ähnliche 
Bedenken hervorrufen dürften wie seinerzeit Virchows Prinzip 
von der formativen, nutritiven und funktionellen Zelldynamik. 
Hier, wo sogar von Aschoff vier verschiedene Fähigkeiten 
oder Abarten der Regulationsvorgänge formuliert werden, wird 
der Mechanismus der Zelle noch komplizierter gefaßt. Wenn 
wir nun nach den Forschungen Rohdes einer Ansicht begegnen, 
daß die Organ- und Gewebszellen nicht das Endprodukt eines 
kontinuierlichen Differenzierungsprozesses sind, sondern daß 
verschiedenste protoplasmatische Bestandteile an dem Aufbau 
des Einzelindividuums beteiligt sind, und, was ich schon hier 
den Rohdeschen Ergebnissen vorwegnehme, die erst bei Be- 
sprechung der Beziehungen zwischen Neuroglia und Nerven- 
gewebe ausführlicher betrachtet werden sollen, daB die scheinbar 
stabilen Verhältnisse im Bau der ausgewachsenen Zelle sich 
als ununterbrochen in einem organischen Umbau befindlich ent- 
puppen, so wird man gewiß sich nicht der Ansicht verschließen 
können, daß jedes Gewebe imstande ist sich jedes fremden 
Reizes zu erwehren und je nach den verschiedenen Angriffs- 
tendenzen oder Qualitäten der Angriffsstoffe je nach den eigenen 
Abwehr- oder Regulationsfähigkeiten das Bild des ganzen Pro- 
zesses bestimmt wird. Es würde uns viel zu weit weg vom Wege 
führen, wenn ich die Beweise, die jeder einzelne Autor für die 
Richtigkeit seiner Ansicht erbrachte, anführen oder gar kritisch 
beleuchten sollte. Es sollte hier nur gezeigt werden, welcher 
Art in den Grundzügen die Richtungen sind, die gegenwärtig 
im Mittelpunkte der Diskussion stehen und auf welchen Ansichten : 
die im folgenden geäußerten Theorien basieren. Wir werden 
dann nach Besprechung der allgemeinen pathologischen Ver- 
hältniss eder Neuroglia zusammenfassend über die ganzen vorher 
besprochenen Fragen referieren. Nun wenden wir uns den 
Verhältnissen im Zentralnervensystem zu. 

Wie steht es mit der Beantwortung dieser Fragen im 
Zentralnervensystem und besonders im Falle des Neuroglia- 
problems? Wie schon in den einleitenden Sätzen bemerkt wurde, 
findet man in fast allen vorher besprochenen Abhandlungen 
das Nervensystem nur sehr wenig erwähnt und ich glaube, daß 
gerade hier viele pathologische Erscheinungen auftreten, die 
sonst bei anderen Organen nicht zur Beobachtung gelangen 
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und deren Betrachtung vielleicht manchen Autor zum Zweifel 
an seiner eigenen Ansicht hätte anregen müssen. Der Fall ist 
hier nur besonders kompliziert und gerade die Neuroglia ist 
dabei gewiß ein ernstes Sorgenkind jener Pathologen, welche die 
ganzen Umwandlungen im pathologischen Prozesse auf die 
„funktionellen Reize” beziehen. Wenn wir gewiß mit den funktio- 
nellen Reizen bei der Phagocytose einverstanden sind, wie 
weit kommen wir da bei den vielen anderen pathologischen 
Reizformen der Neuroglia? Borst umgeht diesen wunden Punkt 
mit ganzen kurzen Sätzen, indem er nur die Funktion der 
Neuroglia für problematisch erklärt; ihre Struktur weist auf 
„statische” Funktionen hin ohne weitere Erklärung dieser 
unklaren Deutung, die jedoch aller Wahrscheinlichkeit nach 
ganz im Sinne des Weigertschen Funktionsbegriffes der 
Neuroglia als Stützsubstanz des Nervensystems zu erklären 
wäre. Anderseits glaubt zum Beispiel Schaffer sehr leicht 
die pathologischen Gliaveránderungen mit den Thesen oder 
besser gesagt, Hypothesen der Pathologie vereinigen zu können; 
einen gleichen Standpunkt finden wir auch bei Eisath, eine Tat- 
sache, die uns nach den vorausgesagten allgemeinen Differenzen 
keineswegs als so geklärt erscheint und sogar im Gegenteil 
dringendst einer eingehenden Revision bedarf. 

Bevor ich jetzt über die pathologischen Veränderungen 
der Neuroglia berichten will, muß ich zuerst in aller Kürze 
einiges über den Stand der Lehre der normalen Neuroglia 
und ihrer Beziehungen zur nervösen Substanz vorbringen, um 
` dann unter Hinzuziehung entwicklungsgeschichtlicher und ver- 
gleichend-anatomischer Tatsachen dem physiologischen Problem 
der Neuroglia näher zu treten. Wenn in den Arbeiten Weigerts 
zwischen fasriger und protoplasmatischer Neuroglia eine strenge 
Scheidung vorgenommen wurde, so war dies hauptsächlich in 
den Befunden Weigerts zu suchen, der den Zusammenhang 
zwischen Zelle und Faser durchaus leugnete und einzig und 
allein die Ansicht vertrat, daB die Gliafasern sich nur an die 
Zelen anlegen, jedoch nicht in festem Zusammenhange mit 
denselben stünden. Dieser Fehler, der sicherlich aus der 
Insuffizienz der Färbungsmethode resultierte, mußte zur Folge 
haben, daß die ganze biologische Entwicklung der gliösen 
Elemente eine falsche Deutung erfuhr und auf diese Weise auch 
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die physiologische Betrachtungsweise der Neuroglia in falsche 
Bahnen gelenkt wurde. Unter diesen Voraussetzungen kranken 
teilweise auch die Arbeiten von Rubaschkin, Aguerre, 
Krause, wobei allerdings Aguerre eine Idee entwickelte, die 
in einem Gegensatz zur Weigertschen Ansicht steht, indem 
er die einzelnen Zellformen der Neuroglia in steter Fortent- 
wicklung auseinander entstehen läßt, eine Theorie, die uns zum 
Teil später noch begegnen wird und deren partielle Richtigkeit 
wir gewiß anerkennen müssen. Die folgenden Arbeiten von 
Held, Eisath, Cajal, Spielmeyer, Jakob und Schaffer 
haben ganz neue Gesichtspunkte gebracht, indem durch genauere 
Untersuchungsmethoden der Nachweis feinerer Zellstrukturen 
gelang und nicht nur der Zusammenhang der Fasern mit der 
Zelle bewiesen werden konnte, sondern auch wichtige Belege 
für die Entwicklung der Zelldendriten erfaßt wurden. Ich will 
hier verzichten über die historische Entwicklung dieser Fragen 
nüher zu berichten und jetzt nur die gegenwürtig gültigen 
Ansichten vortragen, um von diesen dann den Ausgangspunkt 
für die pathologischen Verhültnisse zu erlangen. Die von mir 
gemachten Beobachtungen stimmen, was die normalen Verhält- 
nisse anlangt, voll und ganz mit den von Cajal und auch von 
Schaffer gemachten Befunden überein. Während diese beiden 
Autoren sich in letzter Zeit der Cajalschen Gold-Sublimat- 
Imprágnationsmethode bedienten, verwende ich seit einer Reihe 
von Jahren mit guten Ergebnissen die von mir angegebene 
Modifikation der Malloryschen Färbungsmethode. Wenn diese 
Modifikation auch mitunter nicht immer die allerklarsten Zell- 
bilder liefert und der: elektive Charakter der Methode leider 
gelegentlich nicht vollkommen einwandfrei ist, so hat sie doch 
namentlich bei pathologischen Prozessen sehr gute und durchaus 
brauchbare Resultate ergeben, wobei außerdem noch ein Vorteil 
darin zu sehen ist, daB bei der Durchführung dieses Färbe- 
verfahrens weit geringere Kautelen zu erfüllen sind und auBer- 
dem eine Anzahl von Vorbedingungen, die das Gelingen der 
Fürbung sichern sollen wie bei anderen Fürbungsmethoden, z. B. 
die von Held, Eisath und auch die früher genannte Imprüg- 
nationsmethode nach Cajal erfordert, hier überflüssig ist. 
Schaffer hat in Anlehnung an Cajal in letzter Zeit 
eine Teilung der Neurogliazellen in 3 Gruppen vorgenommen, 
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wobei er die Bildung von Fortsätzen und Fasern als die Haupt- 
kriterien einstellt. Er spricht daher 1. von fortsatzlosen Zellen, 
2. von fortsatzreichen protoplasmatischen Zellen und 3. von 
fortsatzreichen fasrigen Zellen. Er läßt genetisch eventuell aus 
der 1. Gruppe jene Zellformen sich entwickeln, die man heute 
als „amöboide” bezeichnet und die ja im ganzen Zentralnerven- 
system besonders auch in der weißen Substanz sich vorfinden. 
Er nennt als Prädilektionsstelle der 2. Gruppe in gleicher 
Ansicht mit Eisath und Cajal die Umgebung von Ganglien- 
zellen und Gefäßen, während die 3. Gruppe hauptsächlich in 
der marginalen Zone zu finden wäre, wo sie die „schützende 
und versteifende Schicht” bilden sollen. Diese Einteilung, die, 
wie schon oben erwähnt, nur eine Namensumänderung der 
Cajalschen Einteilung in Astrocyten (Lang- und Kurzstrahler), 
fortsatzlose Gliazellen und Satelliten bedeutet, kann heute rein 
„morphologisch” betrachtet gewiß als Einteilungsschema fun- 
gieren. Diese Zelleinteilung verfolgt auch zugleich die Tendenz, 
der physiologischen Frage der Neuroglia näher zu rücken, da 
hier eigentlich bereits ein Versuch vorliegt, eine funktionelle 
Teilung der gliösen Elemente vorzunehmen, um auf diese 
Weise die verschiedenen Funktionen dieses Gewebes auch 
histologisch erklürlich zu machen. Was nun meine Beobach- 
tungen am normalen Materiale anlangt, so finde ich in der 
Einteilung Cajals sowohl wie der Schaffers trotzdem nur das 
rein morphologische Moment in Erwägung gezogen und, daß 
durch die strenge Scheidung dieser Gruppen gerade viele 
entwicklungsgeschichtliche Kriterien unberücksichtigt bleiben, 
die dann auch in den pathologischen Formen am besten zum 
Ausdrucke kommen. Die strenge Teilung zwischen faserlosen 
und faserreichen Zellen läßt sich besonders nach den Be- 
funden der vergleichenden Anatomie kaum aufrecht erhalten, da 
hier Zellelemente, die nach dem Kern und Plasma ganz dem 
Typus I oder II der Schafferschen oder Typus II und III 
der Cajalschen Einteilung entsprechen würden, reichliche 
Faserbildung zeigen. Diese Übergünge einer Zellform in eine 
andere Gruppe ist auch bei den später zu erwähnenden 
pathologischen Formen beim Menschen ganz deutlich zu erkennen. 
Aber auch im normalen Bilde findet man bei den kleinen 
runden Gliazellen kleine protoplasmatische Fortsätze, eine Tat- 
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sache, die ich besonders genau mit der Alzheimerschen 
Fuchsin-Lichtgrün- respektive Eosin-Methylblaumethode einwand- 
frei konstatieren konnte und auf die auch Eisath bereits auf- 
merksam machte. Außerdem sei noch bemerkt, daß auch die 
alte Ansicht Weigerts, daB zwischen Zelleib und Faser kein 
Zusammenhang bestehe, nach den neueren Forschungen (Eisath, 
Cajal, Schaffer) und was auch meine Ansicht ist, nicht mehr 
zu Recht besteht; so finden wir auch in neuerer Zeit nur bei 
Spielmeyer noch ein partielles Festhalten am Weigertschen 
Standpunkte, der nur bei pathologischen Prozessen eine große 
Zahl von Gliafasern in dauerndem substantiellem Zusammenhange 
mit dem Protoplasma bleibend wissen will, und dessen Arbeit ich 
gerade jetzt anführe, da er bezüglich der Fasern anderer An- 
sicht als die oberwähnten Forscher ist und er auf eine Tat- 
sache aufmerksam machte, die jetzt unser Interesse in Anspruch 
nehmen soll. Spielmeyer spricht, da er die fasrige Verbindung 
einzelner Gliazellen miteinander beobachten konnte, von der 
„plurizellulären” Genese der Gliafasern, eine Tatsache, die besonders 
von Schaffer energisch geleugnet wird. Was meine Beob- 
achtungen betrifft, so muß ich erklären, daß ich nach den von 
mir erhobenen Befunden auf dem Spielmeyerschen Standpunkte 
stehen muß. Es ist mir in einer Anzahl von Fällen gelungen, 
einwandfrei die fasrige Zellverbindung zu beobachten. Dieser 
Befund ist meiner Meinung nach von nicht zu unterschätzender 
Bedeutung, wie wir es zum Teil später bei Besprechung der 
physiologischen Funktionen beleuchten müssen, anderseits ist 
auch rein morphologisch der Nachweis eines substantiellen 
Zusammenhanges von Zelle mit Zelle von großer Bedeutung; 
ich verweise hier nur auf die Befunde von Bethe, Held etc. 
und deren Konsequenzen, anderseits aber auch auf gewisse 
entwicklungsgeschichtliche und vergleichend-anatomische Befunde. 
Rohde versuchte mit Erfolg den Nachweis zu erbringen, daf 
die Neurogliazellen nicht aus den primáren Embryonalzellen 
sich entwickeln, sondern aus Keimzellen, die aus einem viel- 
kernigen Syncytium, das aus dem Konfluieren der Embryonal- 
Zellen entstand, vielleicht nach Art der freien Zellbildung ent- 
stehen. Wir sehen hier in dieser Ansicht den Gedanken ausge- 
sprochen, da8 aus einem kernreichen Syncytium die Zellen durch 
Apposition von Protoplasma an die einzelnen Kerne entstehen. 
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Hier ist also in der Entwicklungsreihe der Zelle bereits das 
erstemal der Gedanke des allgemeinen Zellzusammenhanges vor- 
getragen und somit gelte eigentlich auch für das Protoplasma der 
Zellen eine plurizelluläre embryonale Genese. Wir finden hier 
also in der Entwicklung ein ähnliches Bild wie im ausgereiften 
‚Zustande. Genau so wie das Syncytium der Embryonalzellen der 
Ausgangspunkt für die Bildung der Zellen war, genau so er- 
scheint das differenzierte Protoplasma der Zelle die Tendenz 
zu haben, im Sinne der hóheren Differenzierung oder Umbildung 
des Gewebes ein neues Syncytium zu formen, und zwar diesmal 
durch die Faserbildung. Letztere wurde in den früher erwähnten 
Arbeiten namentlich von Eisath, Spielmeyer und Schaffer 
genauer beschrieben. Eisath war eigentlich der erste, der in 
den feinen Gliakórnchen, seinen ,physiologischen Gliakórnchen", 
die Speicher und Nährkörner sieht. Es wurde von den vorer- 
wähnten Autoren deren Anhäufung an der Peripherie der Zelle 
und besonders in den protoplasmatischen Fortsátzen beobachtet, 
die dann eine Gruppierung und ein Verschmelzen in Fibrillen 
zeigt. Diese Beobachtung stimmt auch vollkommen mit meinen 
Erfahrungen überein und ich konnte immer wieder erkennen, 
daß die Anhäufung oder Vermehrung der Gliosomen stets den 
Index einer Bildung von protoplasmatischen Fortsätzen respektive 
Fibrilenentwicklung vorstellt. 
-= Dieses Postulat eines Syncytiums der Gliazellen läßt sich aber 
mit der Zelleinteilung Schaffers oder Cajals nur schwer vereinen. 
Wir hätten nach dieser Fassung eines syncytialen Zusam- 
menhanges nur die Móglichkeit, die gesamten Gliazellen als facul- 
tativ faserbildende zu bezeichnen, nachdem wir den substantiellen 
Zell-Faserverband als sicher annehmen können und somit die 
Weigertsche Ansicht hinfällig ist, die Spielmeyersche jedoch 
durch das teilweise Festhalten an den Weigertschen Lehren, 
da sie nur den fixen Zellfaserkonnex unter pathologischen Ver- 
hältnissen allein gelten läßt, sich somit bei der Aufstellung 
des Syncytiumbegriffes in argem Widerspruch befindet. — Dieser 
biologische Prozeß oder im Sinne oben angeführter Grundsätze 
jener „Regulationsvorgang” ist natürlich von den Anforderungen 
des Gewebes und der Zellen respektive von Lebens. oder 
Funktionsbedingungen abhängig. Diese Tatsache finden wir 
z. B. bei Eisath einwandfrei bestätigt. Er findet, daß die 
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runden kleinen Gliazellen auch oft „auf dem Höhepunkte ihrer 
Lebenskraft reichliche physiologische Körnchen und sternförmige 
protoplasmatische oder Weigertsche Fasern bilden". Wo bleibt 
da die Richtigkeit der Zellgruppierung? Ich bin in dieser Frage 
der Meinung, daß bei einem Gewebe, wie die Neuroglia es ist, 
die scheinbar eine ganze Reihe von Funktionen ausüben soll, 
von deren Potential gewissermaßen die Morphologie der Zellen 
beeinflußt wird, es nicht richtig ist, eine Einteilung der Zellen zu 
treffen, die sich auf den variablen morphologischen Zustand, der 
eine große Labilität zeigt, bezieht, sondern möchte lieber die physio- 
logische respektive die korrelative Seite mit dem Nervengewebe 
als Grundprinzip einer Gruppierung kreieren. Ich glaube auch, 
daß auf diese Weise die pathologischen Verhältnisse uns wesentlich 
klarer erscheinen werden. Ich finde daher die Betrachtungen 
Eisaths für entsprechender, wenn ich auch in den Deduktionen 
keineswegs auf seinen Pfaden wandle. Auch Eisath spricht von 
3 Gliazellgruppen. 1. Längliche, eiförmige Zellen, fasrige große 
Zellen der marginalen Schichte, deren Fasernetz bis in die 
Ganglienzellschichte reicht. 2. Protoplasmatische Zellen, die die 
Verbindung zwischen Gefäß und Ganglienzelle herstellen. 3. Glia- 
begleitzellen (runde und fasrige Elemente, letztere in größerer 
Zahl als erstere). 

Diese Frage einer Zelleinteilung der Gliaelemente führt 
uns zur Besprechung des strittigen Gebietes der physiologischen 
Bedeutung der Neuroglia. Die Schwierigkeiten in dieser Frage 
sind gewiß nicht unbedeutend und fast erscheint der vorgenannte 
Forscher die funktionelle Tätigkeit der Neuroglia als Kriterium 
einer Systemisierung anzuwenden, ein ideales aber allerdings 
so gut wie praktisch undurchführbares Unterfangen. Die Neu- 
roglia wurde seinerzeit von Weigert einzig und allein als die 
Stützsubstanz des Zentralnervensystems bezeichnet und er stand 
auch auf dem Standpunkte, daß dies eigentlich ihre einzige 
Funktion sei. Im Verfolge dieser Ansicht mußte also die Neu- 
roglia immer die sekundäre Rolle spielen, die ihr von Weigert 
und seinen Anhängern im normalen Gewebe wie bei allen 
pathologischen Reaktionen zugewiesen wurde. Weigert selbst 
scheint aber schon seinerzeit einige Bedenken gegen diese 
Auffassung gehegt zu haben, denn die verschiedene Gruppierung 
der Neuroglia, besonders um die Ganglienzellen und Gefäße bereits 
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im normalen histologischen Bilde, die verschiedenen patholo- 
gischen Veränderungen, wie die Randgliose etc. schienen eben 
doch nicht ganz in den Ralımen dieser Theorie zu passen 
und so mußte Weigert eine sehr gekünstelte Erklärung von 
vermehrter statischer Anforderung, geheimen Zug und Druck- 
wirkungen etc. anführen, um auch in diesen Fällen für seine 
Lehre zumindest Wahrscheinlichkeitswert zu sichern. Die neuere 
Zeit hat in dieser Frage verschiedene andere funktionelle 
Elemente hervorzukehren versucht und namentlich die besonders 
interessante Beziehung zwischen Ganglien- und Gliazelle, die 
eben schon rein morphologisch ins Auge springt, legte alsbald 
den Gedanken nahe, daß hier ein engerer physiologischer Konnex 
bestehe. Held hatte als einer der ersten unter Beschreibung 
der gliösen Grenzmembranen um die Gefäße und Ganglienzellen 
bei gleichzeitiger Aufstellung seiner Hypothese eines gliösen 
Syncytiums der Meinung Ausdruck verliehen, daß die Neuroglia 
gewissermaßen die Ernährungsleitung zwischen Blutbahn uud 
Ganglienzelle bilde. Zu ähnlichen Schlüssen kam Krause nach 
seinen Untersuchungen am Affen. Er findet, daB die Neuroglia 
neben der Funktion als Stützsubstanz noch die Aufgabe habe, 
die Lymphzirkulation innerhalb des Rückenmarks zu ermöglichen. 
Er glaubte, daB der Transport durch Saugwirkung der Substantia 
gelatinosa centralis, respektive durch eine Art sekretorischer 
Tätigkeit der Ependymzellen erfolge. Andriezen, der wieder 
die Formierung der Neuroglia um die Gefäße besonders ins Auge 
faßte, vertrat die Ansicht, daß die Neuroglia schützend gegen 
die Schwankungen des Blutdruckes wirke. In letzter Zeit haben 
besonders Nissl, Merzbacher, Alzheimer, Eisath, Cajal und 
Schaffer diese Frage erörtert und besonders Merzbacher und 
Alzheimer verdanken wir die Feststellung der Tatsache, die 
allerdings schon lange vorher von Nissl, Obersteiner u. a. 
beobachtet worden waren, daB die Gliazellen namentlich unter 
pathologischen Verhältnissen sich mit dem Abtransporte der zu- 
grunde gegangenen Gewebselemente beschüftigen. — Wir kommen 
auf diese Frage bei Besprechung der pathologischen Verhültnisse 
noch ausführlich zurück. — Cajal und Sala y Pons nehmen 
wieder an, daß die Neuroglia eine „isolierende Tätigkeit” entfaltet. 
Eisath hingegen erblickte in den Gliosomen „Nährkörperchen” 
und schlieBlich vertritt Schaffer den Standpunkt, daB die Neu- 
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roglia eine Filtervorrichtung wäre, welche die Strömung des 
Blutplasmas zu den Ganglienzellen ermöglicht — eine Auf- 
fassung, die sich im wesentlichen ganz mit der früher erwähnten 
Theorie Helds deckt. — Wie wir sehen, besteht hier eine ganz 
stattliche Zahl von Ansichten über die physiologische Bedeutung 
der Neuroglia und wie es scheint hat die Glia ein ziemlich 
ausgedehntes und verschieden differenziertes Funktionsgebiet. 

. Wenn ich nun meinen Standpunkt in dieser Frage präzi- 
sieren soll, so muß ich bei dem engen Korrelat zwischen Glia 
und Nervengewebe am ehesten auch aus entwicklungsgeschicht- 
lichen wie vergleichend-anatomischen Prinzipien, auf die ich 
sogleich näher eingehen will, den Schluß ziehen, daB eine 
ganze Reihe von Funktionen, die sich mit dem Maximum der 
Entwicklung oder richtiger gesagt der Differenzierung der Nerven- 
substanz, respektive mit der Statik dieses Gewebes nicht vereiuen 
lassen, von dem nervösen, dem gliösen Schwestergewebe über- 
tragen wurde. Wie ich schon weiter oben kurz erwähnte, war 
für viele Autoren die Beziehung gerade der Neuroglia und der 
Ganglienzellen zueinander die Veranlassung, in dem Gliagewebe 
den Zubringer der Nahrung, respektive im Gliagewebe den Weg- 
räumer unnötigen, unbrauchbaren oder zugrunde gegangenen 
nervösen Materials zu sehen. Schon aus der Gegenüberstellung 
dieser beiden Annahmen sehen wir einen funktionellen Antago- 
nismus, da einerseits Substanzen zugeführt werden sollen, andere 
hingegen verschwinden gemacht werden, letzteres allerdings von 
vielen nur für pathologische Prozesse angenommen. Wie steht 
es nun mit den Beziehungen zwischen Ganglienzelle und Neuro- 
glia? Ist letztere am Aufbau der ersteren beteiligt oder ist 
sie nur ein Schutzorgan oder gar auf der Lauer, die eventuell 
funktionsunfähig gewordene Zelle zu vernichten und abzutrans- 
portieren? Ein Teil dieser Fragen ist schon lange Forschungs- 
gebiet vieler Gelehrten und wir finden eingehende Untersuchungen 
in den Arbeiten Holmgrens, Rohdes und Neumayers. Holm- 
gren war in seinen Untersuchungen zu folgenden Resultaten 
gekommen: Er fand, daß die Ganglienzellen aus einer Grund- 
substanz und einem groben spongioplasmatischen Netzwerk in 
derselben bestehe und daß das letztere in direktem Zusammen- 
hange mit den die Ganglienzellen umhüllenden „interstitiellen 
Zellen” stehe. Rohde kam zu den gleichen Schlüssen und führt 
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in seinen Forschungen zur Erkenntnis, daß diese interstitiellen 
Zellen Holmgrens nichts anderes als gewöhnliche Neuroglia- 
zellen seien und daß das Netzwerk, die spongoplasmatische 
Substanz, nicht wie Holmgren annimmt, sekundär in die Zelle 
hineinwachse, sondern intracellulär entstehe. Rohde konnte fast 
bei allen Untersuchungen an Tieren verschiedenster Art und 
phylogenetischer Stufe den gleichen Befund erheben, daß mitten 
oder am Rande, kurz intracellulär, in Ganglienzellen eine ganze 
Menge von Gliakernen eingelagert sein kann. Er konnte bei 
weiteren Untersuchungen an Fischen und auch höheren Tieren 
nicht nur Kerne im Innern der Ganglienzellen konstatieren, 
sondern auch feinste Fibrillen, die von den eingeschlossenen 
Zellen ausstrahlen. Diese Befunde sind auch zum Teil von 
anderer Seite bestätigt worden und Neumayer beschreibt auch 
in den Ganglienzellen der Spinalganglien eine stetig zunehmende 
Zahl von verschieden geformten Kernen, die in der Ganglien- 
zelle gelegen sind und einen schmalen Protoplasmahof zeigen, 
neben diesen auch noch andere Kerne, deren Zelleib noch nicht 
zu sehen ist. Wie ich bereits oben erwähnt habe, steht Rohde 
auf dem Standpunkte, daß die Zellen sich aus einem vielkörnigen 
Syncytium sekundär, eventuell tertiär entwickeln und auch auf 
die Glia angewendet, faßt er sie in ausgebildetem Zustande als 
ein ausgesprochenes vielkerniges Syncytium auf, das in engstem 
Zusammenhange mit den Ganglienzellen steht. Er findet weiters, 
daß bei vielen Tieren der Übergang der Neuroglia in die Ganglien- 
zelle mitunter ganz undeutlich ist und daß dieser Konnex nicht 
nur die Peripherie betrifft, sondern daß die Neuroglia tief in 
die Zelle einzudringen vermag begleitet von vielen Neuroglia- 
kernen, so daß neben dem zentral gelegenen typischen Ganglien- 
zellkern noch viele kleine Gliakerne liegen. Die Neurogliapartien 
gehen kontinuierlich in das Ganglienzellplasma über, so daß jede 
Grenze ‚zwischen beiden verschwimmt. Dieser Zusammenhang 
zwischen den beiden Zellarten wäre nach Rohde nur der Aus- 
druck der Entwicklung der Ganglienzellen aus jenem vielkórnigen 
Syncytium, dessen Rest die Neuroglia darstellt. Diese Tatsache 
führte ihn nun zu weiteren Schlüssen, indem er in der Ent- 
wicklung der Ganglienzellen eine eigentümliche Art 
von Regeneration sieht, durch welche dieselben im aus 
gebildeten Tiere (!) ununterbrochen ihr Protoplasma 


Studien zur Pathologie der Neuroglia. I. 317 


auf Kosten der Neuroglia erneuern. Die verschiedenen 
Strukturverhültnisse wären danach nur Phasen jener Regene- 
ration. „Es tritt dann eine allmähliche Ablösung der intracellu- 
lären Neuroglia von der intercellulären und schließlich ein der- 
artiges Aufgehen der ersteren in die Ganglienzellsubstanz ein, 
daß nur noch die Kerne den Neurogliaursprung des betreffenden 
Zellabschnitts andeuten. Hier ist wohl auch am Platze, der 
Beobachtungen Paladinos zu gedenken, der die Verbindung 
zwischen Achsenzylinder und Neuroglia durch die Markscheide 
hindurch nachweisen konnte, eine sehr wichtige Tatsache, auf 
die neuerdings Jakob hingewiesen hat und eventuell als Ana- 
logon zu den obigen Ausführungen gelten mag. Er beschreibt 
feine, gliöse, protoplasmatische Fortsätze, die von den Zellen in 
die Markscheiden gehen und bis an den Achsenzylinder reichen. 
Es sei hier auch noch, um das Bild, das uns die Neuroglia in 
der weißen Substanz zeigt, zu vervollständigen, an die gliösen 
Schnürringe Helds erinnert, die den Achsenzylinder eng um- 
klammern und sicherlich in engem Kontakt mit dem Nerven sich 
befinden. 

Aus diesen hier in kürzester Form wiedergegebenen An- 
sichten Rohdes ginge in unzweideutiger Weise hervor, daß 
zwischen Neuroglia und Ganglienzelle nicht nur ein genetischer, 
sondern auch vitaler Zusammenhang besteht und in dem von ihm 
beschriebenen Bilde kann man eigentlich nichts anderes erblicken 
als eine Symbiose beider Elemente, wobei die Neuroglia angeb- 
lich die Bausteine der höher differenzierten Ganglienzelle bilden 
soll. Ich bin weit davon entfernt, die Schlüsse, die Rohde aus 
seinen und anderen Untersuchungen zieht (Goette, Nansen), 
ohneweiters zu akzeptieren. Gewiß findet man sehr viel Richtiges, 
sogar Beweisendes in seinen Forschungen, doch glaube ich, daB 
vieles beim heutigen Stande der Untersuchungstechnik nicht auf- 
recht zu erhalten sein dürfte. Ein GroBteil jener Elemente, die 
Rohde intracellulär als Neuroglia beschrieb, dürfte nach den 
Bildern, die man mit neueren Silberimprägnationsverfahren 
(Methode nach Bielschowsky) erhalten kann, sicherlich zu 
den Neurofibrillen zu rechnen sein, was ja aus der fibrillüren 
Struktur der Neuriten, welche Rohde auch zum Teil als gliós 
ansieht, am deutlichsten richtiggestellt zu werden vermag. Außer- 
dem finde ich eine weitere Fehlerquelle in den Untersuchungen 
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durch technische Mängel der Forschungen, die zu falschen 
Schlüssen führen mußten, darin, daß Rohde eben mit seinen 
Methoden nicht immer die protoplasmatischen Teile der Glia- 
zellen darzustellen vermochte, wodurch er den Gliakernen als 
solchen größere Bedeutung zumaß, als es de facto der Fall ist. 
Rohde hat schon ganz genau die amöboide Beweglichkeit und 
das Leukocytenähnliche der Gliazellen — er spricht hier von 
Gliakernen, die Darstellung der plasmatischen Zellteile fehlte 
eben — beschrieben und schob daher diese Fähigkeit den 
Kernen allein zu. Dieser Irrtum, der ja gewiß später von Nissl 
und besonders von Alzheimer gründlich widerlegt wurde, hat 
meiner Meinung nach aber noch eine weitgehendere Bedeutung, 
da dieser Trugschluß Rohdes ein wenig die ganze Syncytium- 
frage schwanken macht. Wenn er diese Zellen, die wir heute 
von den meisten Autoren als kleine runde Gliazellen bezeichnet 
finden — es dürften wahrscheinlich diese eventuell kleine proto- 
plasmatische Zellen (Trabantzellen Nissls, Satelliten Cajals) in 
Frage kommen — nur als isolierte Zellkerne betrachtet, so werden 
vielleicht auch die Zellkerne seines Syncytiums auch protoplas- 
matische Zellen sein, deren Plasma nur Rohdes Blicken ver- 
borgen blieb. Schließlich müssen wir uns auch die Frage vor- 
legen, ob wir in der Neuroglia nach der Meinung Rohdes jenen 
Syncytiumsrest vor uns haben, der nur die Regenerationsprozesse 
an den Ganglienzellen durchzuführen hat. Die Meinung Rohdes 
hat somit gewiß zum Teil sehr richtige Beobachtungen klassi- 
fiziert, doch ist auch dieser Standpunkt, auf den wir bei Be- 
sprechungen auch der pathologischen Verhältnisse noch zurück- 
kommen müssen, entschieden zu einseitig gefaBt. Wenn wir der 
‚Neuroglia nur die regenerative Funktion für den Aufbau der 
Ganglienzellen zuweisen, wie erklüren wir uns die funktionelle 
Bedeutung derselben in der weiBen Substanz des Zentralnerven- 
systems? Ich finde, daß Rohde hier vielleicht auf dem entgegen- 
gesetzten Pole angefangen hat wie Weigert, und daf seine 
Theorie eben auch nur für einen Teil der gliósen Topik er- 
klärend wirkt, während die restlichen Elemente dabei zu kurz 
kommen und somit das Ganze nur ein Stückwerk ist. Nach dem 
bisher Gesagten will es mir vielleicht ratsam erscheinen, die 
funktionelle: Frage der Neuroglia erst nach genauer Besprechung 
ihrer pathologischen Formen weiter zu erörtern. Wenn auch 
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dieser Weg in der Forschung nicht als vollkommen einwandfrei 
zu bezeichnen ist, so bleibt aber doch die Tatsache bestehen, 
daß man häufig erst aus dem pathologischen Substrate viel 
leichter auf die normalen Funktionen schließen kann, da meist 
in diesem Falle eine Steigerung der Leistung oder eine Über- 
produktion des Gewebes das Bild wesentlich klarer und vor 
allem viel plastischer erscheinen läßt. 

Die pathologische Form der Neuroglia und ihre Deutung 
wurde ebenso wie die vorher beschriebene normale Konfiguration 
durch Weigert in seinem Sinne und seinen allgemeinen Schlüssen 
gedeutet. Weigert wendet sich in einem speziellen Aufsatz über 
die pathologische Histologie des Neurogliafasergerüstes gegen 
die Auffassung, daß die Gliawucherung als selbständige Form 
der Erkrankung auftreten kann. Er spricht der Neuroglia wie 
jedem anderen Gewebe die Fähigkeit ab, durch Reize zur 
Wucherung angefacht werden zu können, sondern meint, „daß 
ihre Vermehrung stets etwas Sekundäres, bedingt durch eine 
vorhergegangene Schädigung der parenchymatösen Beständteile 
ist . .'.", „sie nicht durch Vermehrung ihrer idiopathischen ` 
Kräfte, sondern durch eine Verminderung des Wachstumswider- 
standes der Umgebung erzeugt wird". Diese Ansicht Weigerts, 
die eigentlich bis in die heutige Zeit fast unvermindert an 
Richtung gebender Kraft geblieben ist, stützt sich aber zum Teil 
mehr auf rein theoretische Erörterungen als praktische Beweise, 
wobei namentlich letztere in heutigem Lichte der Forschung nur 
mehr wenig Beweiskraft besitzen. . Nach den Einleitungsbemer- 
kungen, die ich über die allgemeinen Begriffe der Pathologie 
vorausgeschickt habe, sehen wir jetzt in den Weigertschen 
Ansiehten über die Neuroglia nur die Fortspinnung seiner Ge- 
danken in den allgemeinen Fragen des pathologischen Wachs- 
tums und. wir können aus den Forschungsergebnissen ۷ 
genau ersehen, daß gerade die Neuroglia ein ziemlich bestim- 
mendes Glied in der Kette seiner allgemeinen Schlüsse war. 
Wir sehen also, daB wir in der Glia einen Hauptgrundstein 
seiner Lehren vor uns haben, und wir müssen daher die 
feineren praktischen Beobachtungen Weigerts an der Neuro- 
glia betrachten, um eventuelle Fehlerquellen, die ihm seiner- 
zeit vielleicht aus der Mangelhaftigkeit der Untersuchungs- 
technik gerade in dieser Frage unterlaufen sind, aufzudecken. 
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Die Frage der vorhergehenden Schädigung der Umgebung ver- 
anlaßte Weigert, um der eventuellen Gegenfrage, ob die Neuro- 
glia nicht das früher erkrankte Gewebe wäre, gleich zu beant- 
worten, zur festen Annahme, daß das gliöse Gewebe wesent- 
lich resistenter gegen schädliche Einflüsse wäre als das nervöse, 
Als Beispiel wird hier die graue Degeneration angeführt. In 
modernem Geiste betrachtet, hat bei dieser Art der Erkrankung 
des nervösen Gewebes, die allerdings meist auch nur eine 
sekundäre ist, Weigert selbst hier nur teilweise recht. Aber er 
hat dies nur in dem Sinne verstanden, als wir bei einem Teil 
dieser Erkrankung den Typus einer reparativen Funktion der 
Glia vor uns haben, also Prozesse, in denen das nervöse 
Gewebe durch Funktionsausfall, der meist an entfernter Stelle 
die auslösende Ursache hat, zugrunde geht und hier die Glia 
substitutiv in Kraft tritt. Ich will hier gleich vorausschicken, 
daß ich nicht auf dem Standpunkte stehe, daß die Glia hier 
wirklich rein proliferativ substitutiv oder proliferativ ohne 
erkrankt zu sein in Erscheinung tritt. Ich verweise hier nur 
‚auf die gleichsinnigen Ansichten Jakobs, auf die wir bei Be- 
sprechung der sekundären Degeneration eingehender zu sprechen 
kommen werden. Ich will nur zugeben, daß hier die Neu- 
roglia durch die Umgebungsveränderung in anderen Gleichge- 
wichtszustand versetzt wurde, zu dessen Stabilisierung zum 
Teil ihr proliferatives Regulationsvermögen in Anspruch 
genommen wird, das dann im histologischen Bilde als „repara- 
tive Gliawucherung" imponiert. Gehen wir nun in der Betrachtung 
der Weigertschen Ansichten weiter. Die Wucherung der 
Glia, die also seiner Meinung nach durch die Aufhebung des 
Wachstumswiderstandes hervorgerufen wird, fordert aber die 
Erfüllung zweier wichtiger Bedingungen: 1. die unbehinderte 
Möglichkeit zu wuchern und 2. darf die Glia selbst bei dem 
Erkrankungsprozesse nicht zugrunde gegangen sein. Hier fangen 
bereits die ersten Schwierigkeiten an. Wie stellt sich Weigert 
die Behinderungsmóglichkeit vor, welche die Glia vom weiteren 
Wuchern abhalten könne? Läßt sich da überhaupt im allge- 
meinen eine Norm aufstellen ? Wo macht das wuchernde Gewebe 
halt? Und gelten alle diese Erwägungen auch auf die Glia im 
speziellen? Diese Fragen zu beantworten ist unendlich schwer 
und Weigert hat diese Annalıme ohne viel weiteres Klügeln 
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hingestellt, ist aber den Beweis schuldig geblieben. Gerade 
bei der Neuroglia, einem Gewebe, das sehr oft in Form 
blastomatösen Charakters auftritt, ist eine derartige Prämisse 
nicht ganz einwandfrei; auf die innigen Beziehungen zum 
Beispiel zwischen Sklerose und Tumor gliöser Provenienz 
ist schon von vielen Seiten hingewiesen worden und wird 
uns auch in den späteren Aufsätzen, die dieser Arbeit folgen 
sollen, eingehender beschäftigen. Ich glaube hier nur unter 
anderem auf das Problem und die Form der tuberösen Hirn- 
sklerose hinweisen zu sollen, wodurch die Frage, ob für die 
Wucherung der Glia hemmende Schranken bestehen, eher eine 
negative Antwort plausibel erscheint. Greifen wir zum Beispiel 
auf die weiter oben angeführten Prozesse, wie die luxuriierende 
Regeneration (Hyperplasie) zurück, so haben wir da gewiß den 
Ausdruck für das freie, ungezügelte Wachstum und bei der 
Neuroglia werden wir diese Form der Wucherung fast bei 
jedem Prozesse finden. Die Neuroglia, die fast wie kein anderes 
Gewebe die fließendsten Übergänge zur blastomatösen Form 
zeigt, wird im allgemeinen kaum am Wachstum, wenn dieses 
durch einen Reiz angeregt wurde, gehemmt, nicht einmal durch 
artfremdes Gewebe; ich verweise hier nur auf das Hinein- 
wachsen der Randglia in die Pia, ein für viele Prozesse sehr 
charakteristisches Bild, das später noch oft unser Interesse 
in Anspruch nehmen soll. Trotz alledem bleibt das Wachstum 
bis auf die vereinzelten rein blastomatösen Formen bis zu einem 
gewissen Grade beschränkt, ohne daß wir bei allen Wucherungen 
der Glia von den eindämmenden Faktoren der Umgebung im Sinne 
Weigerts sprechen; sondern bei diesem Wachstum tritt neben 
dem eventuell ursächlichen Reizmomente oderinengstem Zusammen- 
hange mit diesem auch die funktionelle Komponente in konkur- 
rierende Aktion und wir können das Wachstum dann als abge- 
schlossen betrachten, wenn die funktionelle Aufgabe erfüllt oder 
die Proliferationskraft erschöpft ist. Ich möchte den letzteren 
Umstand gleich als Überleitung zu einem anderen Punkte der 
Weigertschen Überlegungen benützen, der auch bei vielen 
Prozessen zugeben mußte, daß die reparative Form der gliösen 
Neubildung sich oft in Konkurrenz mit dem bindegewebigen 
Ersatz befindet und das letztere Gewebe meist die kräftigere 
Substanz sei; wobei er glaubt, daß die Neuroglia nicht stark 
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genug ist, um alle Defekte auszufüllen, auch das Alter des Indi- 
viduums als Grund für die eventuelle reparative Insuffizienz 
der Glia anführt. Daß das Alter hier gewiß keine Rolle spielt, 
erkennen wir daraus, daß wir sogar, falls wir den Weigertschen 
Standpunkt anzunehmen geneigt wären, gerade bei zahlreichen 
_ pathologischen Prozessen des Seniums hochgradige Veränderungen 
in Form ausgedehnter Proliferationen gliöser Substanz finden; aber 
im entgegengesetzten Falle, ich meine hier die jugendlichen Indi- 
viduen berücksichtigend, müssen wir erklären, wie uns das histo- 
logische Material, das wir im Kriege gesehen haben, einwandfrei 
bewiesen hat, daß wir heute zum großen Teil im Bindegewebe 
jenes Gewebe zu erblicken haben, das wie bei den anderen 
Organen des menschlichen Körpers auch im Zentralnervensystem 
die Aufgabe hat, Narben zu bilden und dadurch Defekte zu sub- 
stituieren. Einerseits fällt dies damit zusammen, was Weigert 
auch schon betont hat, daß für die reparative Tätigkeit der Glia 
dieselbe vor dem Untergange bewahrt sein muß, was namentlich 
bei gröberen Defekten nicht immer der Fall ist, anderseits 
ist für die wuchernde Glia nicht nur der Gewebsdefekt als die 
Beseitigung des Hemmungswiderstandes Voraussetzung, sondern 
auch die direkte Integration derselben, die wir bei der Be- 
gründung unserer eigenen Ansicht näher werden definieren 
müssen. | 

Gehen wir nun zu den weiteren Ansichten über die patho- 
logischen Gliaverhältnisse über, so finden wir die ersten neuen 
Gesichtspunkte bei Nissl, der in der Besprechung der morpho- 
logischen Seite der Glia noch ganz auf dem Weigertschen 
Standpunkte steht, aber sonst andere Ansichten über die Neuro- 
glia hat, wobei die topische Verteilung derselben für ihn be- 
sonders maßgebend ist. Nissl ist der Ansicht, daß nur die Glia- 
zellen der obersten Rindenschichten im Cortex die Aufgabe 
haben, die Interzellularsubstanz zu bilden, wáhrend die anderen 
Schichten andere Bedeutung haben müssen. Er hält es gerade 
für ,absurd", den Gliazellen der tieferen Schichten nur Raum 
ausfülende Bedeutung oder die Rolle einer Stütz- oder Binde- 
Substanz zuzusprechen. In zweiter Linie beobachtete Nissl, daß der 
Pigmentgehalt der Gliazellen dem Stoffwechsel annähernd äqui- 
valent sei, eine Beobachtung, die von Pilcz und Obersteiner, 
von ersterem früher, von letzterem spáter, eingehender geprüft 
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wurde, und namentlich Obersteiner konnte zeigen, daß der 
Pigmentnachweis in den Gliazellen mit den Ganglienzellen 
gleichen Schritt hält, was als Beweis für die innigen Beziehun- 
gen der beiden Zellformen zueinander angenommen wurde. Die 
von Pilcz sowohl wie von Obersteiner gefundene Tatsache, 
daß die Purkinje-Zellen sehr wenig Pigment, die Gliazellen in 
der Umgebung derselben um so reichlicher Fettpigmentkörnchen 
aufweisen, veranlaßte Spiegel und Sommer zur Deutung, daß 
es sich hier um einen vermehrten intercellulären Stoffwechsel 
handle, nachdem die äußerst empfindlichen und vulnerablen Pur- 
kinje-Zellen möglichst schnell von den Schlacken des Stoff- 
wechsels befreit werden müssen, um eventuellen Schädlichkeiten 
mit unverbrauchter Energie entgegenwirken zu können, was 
gewiß auch in unserem Sinne als ein typischer Regulationsvor- 
gang zu bezeichnen wäre. Nissl zeigte dann als erster, daB die 
Gliazellen „phagocytäre Tätigkeit” entfalten, er beschrieb die 
protoplasmatischen Veränderungen der die erkrankten Zellen 
umgebenden Gliazellen, die Kern- und Zellteilungen und die 
Umwandlung der Gliazellen in Fettkörnchenzellen. Das Fehlen 
der Leukocyten auch bei entzündlichen Prozessen im Cortex 
sowie die früher beschriebenen pathologischen Veränderungen 
der Neuroglia veranlaßten Nissl die Meinung zu äußern, daß 
die Neuroglia im Zentralnervensystem die Aufgabe übernommen 
habe, die sonst von Leukocyten durchgeführt wird. Wir schließen 
daraus, daß die Gliazelle beim Stoffumsatz eine sehr wichtige 
Rolle spielt; ferner ist die Neuroglia auch eine Schutzvorrichtung, 
deren zelligen Elemente chemotaktisch angelockt die zugrunde 
gegangenen Substanzen wegräumen. Schließlich konstatierte Nissl 
auch das Auftreten regressiver Veränderungen an den Gliazellen, 
sei es nach der Beendigung. der Faserproduktion oder nach dem 
Ende der Abräumtätigkeit. Zum Teil sind diese funktionellen patho- 
logischen Erscheinungen von Merzbacher und Alzheimer ein- 
gehender beschrieben worden. Ersterer hat in ausführiicher 
Schilderung der Abbauprozesse im Zentralnervensyster besonders 
gründlich die Morphologie der Abráumzellen beschrieben und 
bei dieser Gelegenheit einwandfrei bewiesen, daB die ektoder- 
malen Elemente, also die Gliazellen, mit den mesodermalen 
Zellen bei den Abräumvorgängen konkurrierend in Tätigkeit 
treten. Es ist dies ein besonderes Verdienst Merzbachers, da 
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diese Frage besonders bezüglich des Körnchenzellenproblems 
iosoweit gelöst wurde, daß eben die Gliazellen sich zu „fakul- 
tativen Abräumzellen” umformen und dann als gliogene Kórnchen- 
zellen oder in jüngeren Stadien als Gitterzelle auftreten können. 
Merzbacher hat aber ferner den Beweis erbringen können, 
daB die glióse Kórnchenzele auch beim Aufbau des Nerven- 
systems tätig ist, eine Tatsache, die auch uns im weiteren 
noch bescháftigen wird. Alzheimer hat eine andere Form der 
pathologischen Neuroglia zum Hauptgegenstand seiner Unter- 
suchungen gemacht. Er hatte bei einer ganzen Reihe von 
akuten Erkrankungen des Zentralnervensystems das Auftreten 
pathologischer Gliaformen beschrieben, die allgemein heute als 
„amöboide Glia” bekannt sind, ein Ausdruck, der zwar von 
Alzheimer zuerst in dieser Bedeutung eingeführt, aber bereits 
viel früher von anderen Autoren gebraucht wurde. Alzheimer 
versteht unter dieser Zellform kurzlebende, glióse Zellgebilde, 
die in kürzester Zeit eine Veründerung des protoplasmatischen 
Baues zeigen, zahlreiche Fortsätze bilden, die in der Nähe von 
erkrankten Parenchymstellen auftreten, sich mit allen móglichen 
Abräumprodukten beladen und sehr schnell regressiven Verände- 
rungen unterliegen, welche meist zum Untergang der Zelle, 
seltener zur Restitutio ad integrum führen. Alzheimer hat diese 
Zellen, wie erwähnt, nur bei akuten Fällen beschrieben und in 
den ganzen umfangreichen Studien immer daran festgehalten, daß 
bei chronischen Prozessen des Nervensystems dieser Zelltypus 
fehle. Alzheimer hat außer dieser Zellerkrankung, oder besser 
gesagt, dieser Zellumwandlung auch wesentliche Veränderungen 
am übrigen gliösen Gewebsapparat beschrieben. Es war ihm, wie 
auch schon früheren Autoren, nicht entgangen, daß bei den ver- 
schiedensten Erkrankungen des Nervensystems auch die fasrige 
Glia mitunter pathologische Veränderungen zeige, die hauptsäch- 
lich in einem körnigen Zerfall der Fasern besteht oder mitunter 
in einer Umformung in polygonale Körper, die er als „Füll- 
körperchen” bezeichnete, sich zu erkennen gibt. Diese scheinen 
entschieden eine große Ähnlichkeit mit den perivaskulären Körn- 
chen Cerlettis zu haben, worauf Eisath auch schon hingewiesen 
hat. Es würde uns hier viel zu weit führen, wenn wir an dieser 
Stelle die einzelnen Untersuchungen und daraus resultierende 
Schlüsse Alzheimers einer eingehenden Kritik unterziehen 
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würden. Ich werde später noch genauer, besonders in dem 
speziellen Teile, häufig dieses Kapitel besprechen müssen. 
Während diese beiden vorerwähnten Autoren die Abräum- 
tätigkeit der Neuroglia in einwandfreier Weise beschrieben und 
ihre Gesetze festgelegt hatten, versuchten Eisath und zuletzt 
Schaffer die allgemeinen pathologischen Formen der Neuroglia 
zu systemisieren, wobei sie besonders die protoplasmatischen 
Veränderungen der Gliazelle einem eingehenden Studium unter- 
zogen. Eisath weist auf die großen Schwierigkeiten einer Ein- 
teilung hin, da Atrophie, Hypertrophie, Degeneration und Kolli- 
quation etc. nebeneinander bestehen, ja selbst an einer Zelle die 
verschiedensten pro- und regressiven Veränderungen auftreten 
können. Eisath beschreibt neben der amöboiden Form der Glia- 
zelle noch ein anderes pathologisches Zellbild, nämlich eine 
Umwandlung des Zellplasmas in eine opake ungekörnte Masse 
mit langen plasmatischen Fasern, also eine Homogenisierung des 
Protoplasmas bei gleichzeitig bestehenden Resten der Hypertrophie. 
Während Eisaths Untersuchungen in starker Abhängigkeit von 
Alzheimer stehen und somit auch von Weigertschen Grund- 
prinzipien durchdrungen sind, hat Schaffer in letzter Zeit iu 
Anlehnung an Cajal und dessen Schule auch für die pathologischen 
Veränderungen der Neuroglia ein System zu schaffen versucht, 
wobei es sein unbestrittenes Verdienst ist, eigentlich als erster 
auf eine Eigenerkrankung der Glia hingewiesen zu haben. Schaffer 
steht auf dem Standpunkte, daß die Neuroglia durch die gleiche 
Noxe, die eine Schädigung des nervósen Parencbyms bewirkt, 
miterkrankt. Er teilt die proliferativen Veránderungen der Neuro- 
glia in Hypertrophien und Hyperplasien ein, wobei bei erster 
Gruppe nur die protoplasmatischen Veründerungen (VergróBerung 
des Zellprotoplasmas, Randstellung der Gliosomen, Verdickung 
und Schlängelung der Dendriten mit streifenförmiger Anordnung. 
der Gliosomen, die später zu Fibrillen verschmelzen, siehe auch 
bei Spielmeyer) im Vordergrund stehen. Bei Hyperplasien 
treten in der Hauptsache höhergradige Kernveränderungen auf, 
es kommt zu Kernteilungen etc. (der Kern, der ballonförmig, 
homogen wird, rückt an die Peripherie, wird oval oder gebuchtet: 
und schließlich tritt die Kernteilung auf) Schaffer beschreibt 
bei der Hypertrophie Einkernigkeit bei unveränderter Anzahl der 
Fortsütze. Die zweite Gruppe seiner Einteilung bilden die 
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degenerativen Prozesse; auch hier führt Schaffer zwei Gruppen 
ein: 1. die einfache Atrophie (Schrumpfung des Zellkörpers, 
Verdünnung der Dendriten oder knollige Verdickungen, Vakuoli- 
sierung, homogene Kernatrophien), 2. den degenerativen Zerfall 
(Verdickung der Gliosomen im Sinne eines grobkörnigen Detritus, 
Kernschrumpfung, Verdünnung der Gliadendriten mit terminaler 
Kontinuitätsunterbrechung und als Endstadium = Gliadetritus 
(Cajals Klasmatodendrose) Im Anschluß an die Beschreibung 
dieser allgemeinen pathologischen Veränderungen teilt Schaffer 
die pathologischen Substrate in drei Gruppen ein: 1. die primäre 
geschwulstartige Wucherung, 2. reine sekundäre Ersatzwucherung, 
wie z. B. bei der sekundären Degeneration und multiplen 
Sklerose, 3. wuchernde Eigenerkrankung der Neuroglia — 
rapider Zerfall der hypertrophischen Glia, wie z. B. bei der pro- 
gressiven Paralyse. Die Schaffersche Einteilung ist mithin 
eine Kombination der Weigertschen und Cajalschen Ansichten 
und hat das Bemerkenswerte, daß hier zum erstenmal, aller- 
dings nur bei wenigen Krankheitszuständen, wie z. B. der Para- 
lyse, von einer Eigenerkrankung der Glia gesprochen wird und 
diese Form auch in dem Schema als eigene Gruppe registriert wird. 

Wir sehen also genau so wie bei der normalen und physio- 
logischen Seite des Gliaproblems die verschiedensten Ansichten 
und nun wollen wir, bevor wir an den einzelnen Krankheitsbildern 
die gliósen Veränderungen detailliert besprechen, was Stoff unserer 
späteren Abhandlungen sein wird, die allgemeinen Veränderungen, 
die wir als das Charakteristische sahen, in kurzen Zügen beleuchten, 
um, wie schon früher gesagt wurde, auch auf diesem Wege einige 
Schlüsse auf die physiologisch-funktionelle Bedeutung der Neuro- ` 
glia ziehen zu kónnen. Was mich bei den diversen Unter- 
suchungen leitete, war der Umstand, daB ich ganz im Gegensatz 
zu Eisath und Schaffer keineswegs a priori den Standpunkt 
vertrete, daB die pathologischen Veründerungen der Glia sich 
einfach unter die bis nun allgemein gültigen Gesetze, Thesen 
oder Hypothesen der Pathologie einreihen lassen. Meine ganzen 
vorhergehenden Erwägungen und die Anführung sowie Kritik 
der zahlreichen Arbeiten auf diesem Gebiete haben wohl bei 
jedermann den Eifidruck wecken müssen, daB gerade das Neuro- 
gliaproblem in dem Widerstreit der theoretischen Erórterungen 
der Pathologen eingeführt, keineswegs von den Schlacken seiner 
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Rätsel geläutert erscheint, vielmehr gerade ein Gewebe wie die 
Neuroglia, das eben einerseits genau so gut als Parenchym 
in Virchowschen Sinne wie als Zwischengewebe aufgefaßt 
werden kann, die verschiedenen Schlüsse der Pathologen bezüglich 
der früher erwähnten Begriffe noch komplizierter gestalten oder 
gar umstürzen kann. 

Wir haben uns nun einige Fragen vorzulegen, die wir als 
die wichtigsten betrachten müssen und die eigentlich den Kern- 
punkt des ganzen Rätsels bedeuten. Gibt es eine genuine isolierte 
Erkrankung, beziehungsweise eine pathologische Reaktion der 
Glia auf einen Reiz hin oder kann die Neuroglia nur sekundär 
im Anschlusse an eine Schädigung des nervösen Parenchyms 
pathologische Veränderungen zeigen? Diese Frage ist, wie wir 
aus den früheren entnommen haben, von Weigert in negativem 
Sinne, von Schaffer z. B. partiell positiv beantwortet worden. 

Bei Beantwortung dieser Frage müssen wir noch eine kleine 
Untersuchung anstellen, die uns erklären soll, welche Ver- 
änderungen der Neuroglia wir als unbedingt pathologisch und 
welche Abweichungen vom 108810110 derselben wir als Ver- 
änderungen im Bereiche physiologischer Breite auffassen können. 
Ich habe früher eingehend die Untersuchungen Rohdes angeführt, 
in welchen wir von einem konstanten Regenerationsprozeß von 
Ganglienzelle und Glia hören und wir müssen daher auch hier 
die Frage aufwerfen, ob die Neuroglia, die gewiß mit dem Stoff- 
wechsel der Ganglienzellen in innigstem Zusammenhange steht, 
also ein Element darstellt, das ununterbrochen die Anforderungen 
des höheren Organs erledigen muß, nicht nur entsprechend der 
Mehranforderung an Leistung hypertrophische und im entgegen- 
gesetzten Falle nach Wiederherstellung des Zellgleichgewichts 
wieder regressive Bilder zeigen muß? Die Glia stellt also ein 
Element dar, das ununterbrochen Anforderungen erfüllt, die 
natürlich stets anderer Qualität oder Intensität sein dürften und 
somit einen Regulationsapparat des hochdifferenzierten Schwester- 
gewebes. Zum Teil wird gewiß diese Frage aus der Gruppie- 
rung der Zellen entsprechend ihrem funktionellen Charakter zu 
beantworten sein. Die Beobachtung der jüngeren Forschungen, 
daß wir in der Nähe der Ganglienzellen protoplasmatische 
Gliazellen in großer Anzahl finden, ist entschieden der Aus- 
druck für die konstante, lebhafte intercelluläre Tätigkeit 
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zwischen den beiden Zellarten; dabei bin ich jedoch nicht 
der Ansicht, daß die protoplasmatischen Zellen in der Um- 
gebung der Ganglienzellen, die wir ja als Trabantzellen oder. 
Satelliten kennen, eine Dauerform der Gliazelle darstellen, son- 
dern, daß sie nur eine spezifische Zustandsform sind, die eben 
die protoplasmatische Höchstentwicklung als Anpassungszustand 
an die gegebenen funktionellen Anforderungen darstellt. Ich bin 
dieser Ansicht auf Grund der zahlreichen Bilder, die ich im 
Laufe der Zeit an der Hand der verschiedensten normalen und 
pathologischen Präparate gewonnen habe. Wir sehen auch, daß 
diese Zellen nicht nur ein reichliches Protoplasma mit zahlreichen 
Fortsätzen bilden, sondern daß diese Zellen aus den Fortsätzen 
jenes feine Fasernetz gruppieren, das im innigsten Kontakt mit 
den Ganglienzellen steht. Wenn wir bei normalen oder patholo- 
gischen Prozessen die Gliazellen um die Ganglienzellen herum 
genau betrachten, so müssen wir uns zugestehen, daB wir die 
verschiedensten Formen von Zellen finden, wobei wir unbedingt 
einsehen müssen, daB scheinbar entsprechend dem Plus oder 
Minus an Funktion der Weg öfters von der protoplasmaarmen 
bis zur fortsatzreichen Gliafaserzelle zurückgelegt wird, wobei 
wir mitunter Gelegenheit haben, die, einzelnen Stadien dieser 
Entwicklung nebeneinander vorkommend zu sehen. Wie geschieht 
nun dieses konstante Spiel vom Aufbau der Zelle und der Faser? 
Auf Grund der Bilder, die ich gesehen, bleibt die Faser im 
Zellverband; ich habe ja früher auch die Spielmeyersche An- 
sicht der pluricelluláren Fasergenese anerkannt, ihr Loslósen 
von der Zelle — in pathologischen Fällen ist diese Kon- 
tinuitätsunterbrechung ein sehr wichtiges Zeichen — 
ist genügend Anlaß für die Zelle, für die der syncytiale 
Zusammenhang scheinbar Lebensinteresse bedeutet, um 
über dem Wege neuer Fortsatzbildung zur Faserresti- 
tution zu schreiten. 

Außer diesen Vorgängen, die zum Teil sich eben auch in 
physiologischer Breite abspielen können, müssen wir ferner 
noch eines bedenken. Die reiche funktionelle Tätigkeit der Glia- 
zelle, die an diese gewiß hohe Anforderungen richtet, dürfte im 
Laufe der Zeit ähnlich wie in anderen Geweben, die mehr- 
facher Funktion dienen, besonders bei höher gespannten Regu- 
lationsvorgängen zu einem Stadium führen, wo die Zelle 
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nicht mehr die angeforderte Leistung durchführen und zugrunde 
gehen kann — der Zelltod kommt ja isoliert immer vor und 
wir haben auch keinen Grund ihn hier zu leugnen —. Hier tritt 
dann zum ersten Male das Doppelspiel der Glia auf. Erstens die 
Restitution, d. h. der Wiederersatz durch neue Elemente, die in 
die Bresche treten, während die anderen Zellen damit beschäftigt 
sind, die unbrauchbaren, eventuell schädlichen Überreste des zu- 
grunde gegangenen Materials zu verarbeiten und abzutranspor- 
tieren. An dieser Stelle muß ich mich zum ersten Male in Wider- 
spruch mit Alzheimer stellen, indem ich das Auftreten von Zellen. 
die er als „amöboide” bezeichnet, auch für Vorgänge der Ab- 
räumtätigkeit der Glia unter annähernd normalen Verhältnissen 
natürlich in beschränktem Maße anfordere, zumal ich hier aus- 
drücklich betonen möchte, daB die Gliazelle des amóboiden 
Typus auch für die Abbauvorgänge am eigenen Gewebs- 
apparat charakteristisch ist. 

Auch auf eine andere Erscheinung, die auf die Serio: 
celluläre Glia Bezug hat, muß ich jetzt hinweisen. Rohde hat, 
wie ich früher bereits ausgeführt habe, bei vielen Tieren schon 
normalerweise ein reichliches Auftreten von Gliazellkernen im 
Innern der Ganglienzellen beschrieben, ein Prozeß, der analog in 
der Pathologie des menschlichen Zentralnervensystems eine be- 
deutende Rolle spielt und hier bekanntlich als , Neuronophagie" 
bezeichnet wird. Es ist für diesen Ausdruck natürlich die Ansicht 
maBgebend gewesen, daB die Gliazellen in die kranke oder ab- 
sterbende Ganglienzelle eindringen und dann das Zerstórungs- 
werk vollenden und die diversen Abbauprodukte au die Blut- 
respektive Lymphbahn abgeben. Es handelt sich in diesen Fällen 
nur um das, was Marburg als sekundäre Neuronophagie be- 
zeichnete, wührend die primäre einer Vernichtung der Zelle durch 
aktiv wuchernde periganglionáre Elemente entspricht. Nach der 
vorher mitgeteilten Ansicht Rohdes, nach seinen vielen ein- 
gehenden Untersuchungen am normalen ausgewachsenen Tiere 
macht uns die Deutung beim Menschen ein wenig stutzig. Rohde 
hat aus den Untersuchungsbefunden den Schluß gezogen, daB 
die Apposition der Gliazellen (er sah ja auch Plasma und 
Fibrillen) und Invasion derselben in den Ganglienzelleib nur ein 
Ausdruck der Regeneration der Zelle durch die Glia sei, ein 
Standpunkt, der bisher von den Neuropathologen absolut nicht 
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anerkannt wurde und nach dem eben Angeführten angezweifelt 
werden muB. Diese Frage zu entscheiden ist mir derzeit nicht 
möglich, aber eines möchte ich hier doch konstatieren, daß das 
Bild der Neuronophagie auch in sonst scheinbar normalen Füllen 
gefunden wird, was allerdings ebenso wenig beweisend für die 
Richtigkeit der einen oder der anderen Ansicht ist. Jedenfalls 
dürfte aber die Glia doch bei der Regeneration erkrankter 
Ganglienzellen tätig sein, da sonst eo ipso eine Restitution der 
akuten Zellerkrankung kaum anzunehmen wáre, und wir eigent- 
lich bei der Theorie der ernührenden Funktion der Neuroglia 
nur rein durch die Differenz des mechanischen Moments vom 
Rohdeschen Standpunkte entfernt sind. 

Aus allen diesen hier angeführten Tatsachen können wir 
zusammenfassend bemerken, da8 die Neuroglia in der Umgebung 
der Ganglienzellen, der einen Prädilektionsstelle jener, bereits 
unter normalen Verháltnissen entsprechend den verschiedenen 
Anforderungen, die an sie gestellt werden, verschiedene Bilder 
zeigen kann, die wir allerdings bei Erkrankungen oder Reiz- 
zustánden, wo eben nach Aschoff der Abwehrfaktor hinzutritt, 
ın wesentlich verstárktem Maße finden können. | 

Wie steht es nun bei den anderen gliösen Sammelstellen? 
Wir wenden uns da zunächst zur Besprechung der perivasku- 
lären Glia. Die genaue Untersuchung zeigt uns hier, daß die 
Gefäße von einer, nach der Heldschen Ansicht sogar von zwei 
gliósen Grenzmembranen umgeben sind, in welche die „Glia- 
füßchen” kolbige protoplasmatische Gebilde einfließen, welche nach 
Held, wie oben schon erwähnt, die Filtervorrichtung: darstellen. 
Hier spielt sich gleichfalls eine lebhafte Tätigkeit ab, denn die 
Extraktion von Nährstoffen und Umformung derselben, respektive 
die Abgabe an das Gefäß oder richtiger den perivaskulären Lymph- 
raum, wird ja auch unter normalen Verhältnissen durchgeführt. 
Kein Wunder, daß wir auch hier alle Formen der funktionell an- 
gepaßten Gliaelemente finden, wobei natürlich die protoplasmati- 
schen Elemente am wichtigsten sind, wir aber anderseits auch 
andere Zellstadien erkennen; die faserreichen Zellen, die den 
dicken Faserkranz um das Gefäß bilden, sind gleichfalls vorhanden. 
Auch hier sieht man die gleichen, auch in physiologischer Breite 
vorkommenden De- und Regenerationsprozesse, wobei das zugrunde 
gegangene Material aus eigenem ergänzt und fortgeschafft wird. 
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Die dritte Prädilektionsstelle ist die Glia zonalis oder 
marginalis. Hier haben wir ein drittes, teilweise verändertes 
Bild. Während wir bei dem perivaskulären Gliakonvolut eigentlich 
noch immer eine größere Bedeutung der protoplasmatischen 
Elemente finden, sehen wir hier hauptsächlich die großen faser- 
reichen Zellen mit dem weitverzweigten Fasernetz. Während Held 
ähnlich der perivaskulären Membrana limitans auch hier eine 
gliöse Abschlußplatte sieht, wobei hier natürlich die für die 
GefüBglia charakteristischen Gliafüßchen fehlen, glaube ich doch 
nach meinen Beobachtungen eine derartige glióse AbschluB- 
lamelle leugnen zu kónnen. Es macht auf mich den Eindruck, 
als ob die äußersten Verbindungsfasern diese scheinbare Ab- 
schlußplatte bilden würden, da man eben in dieser äußersten 
Faserschichte die einzelnen Fasern bereits in planer Richtung 
allein verlaufend genau verfolgen kann, so daß ich auf diese Weise 
nicht den Eindruck habe, als ob es sich hier um ein Einmünden 
in eine Grenzmembran handeln würde. Die Randschichte der 
Glia zeigt aber auch allenthalben alle móglichen anderen Zell- 
formen als die, für sie besonders typischen Astrocyten oder 
Spinnenzellen. Daß hier gerade diese Art der Faserzellen im 
Vordergrund steht, ist bei der zweifellos als Schutz dienenden 
Grenzschichte, wo die Faser den dichten Mantel gegen die 
eventuell eindringenden Schädlichkeiten von außen her bilden 
soll, nicht zu verwundern. Das von Held beschriebene Kammer- 
system der marginalen Glia, jener von Gliafasern umgrenzten 
Hohlräume, erscheint mir besonders nach den pathologischen 
Befunden als zweifelhaft. Die Lücken respektive das Maschen- 
werk der Neuroglia scheint mir viel mehr einen ähnlichen Zweck 
zu verfolgen, als jene von Nose beschriebenen Lacunen der 
Dura, nämlich den einer gewissermaßen elastischen Schutz- 
vorrichtung, die bei dem schwankenden Liquordruck 
durch die Möglichkeit einer gewissen Kompressibilität 
schützend in Aktion tritt. Würden wir uns hier ein Kammer- 
system, wie Held es annimmt, vorstellen, das von Flüssigkeit 
erfüllt ist, so könnten wir kaum an eine solche Möglichkeit einer 
Volumsreduktion denken, wir werden im Gegenteil dann in 
diesem Falle mit einer Drucksteigerung infolge Verdrängungs- 
unvermögens rechnen müssen. 

In diese gleiche Systembildung gehört auch die ۰ 
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schichte, die sich an das Ventrikelependym. anschließt. Die Be- 
ziehungen zwischen den Ependymzellen und Glia lassen sich 
entwicklungsgeschichtlich sehr gut nachweisen — bei kongeni- 
talen Glioblastomen ist das Vorhandensein von Kanälen mit 
ependymaler Auskleidung keine Seltenheit, es wurde von Stroebe 
bereits darauf hingewiesen; auch ich konnte vor kurzem einen 
gleichen Befund an einem solchen Blastom erheben, und es 
konnte ja Schlesinger seinerzeit schon den Nachweis erbringen, 
daß z. B. bei der Syringomyelie Ependymzellen sich in Glia- 
zellen umwandeln können. 

Wie steht es nun mit den pathologischen Veränderungen? 
Nach dem vorher Gesagten treten die gesamten Erscheinungen, 
alle die Formen von pro- und regressiven Veränderungen unter 
dem Einflusse der „Schädigung” entweder in noch verstärkter 
Form oder veränderter Konfiguration auf. Das erstere Vor- 
kommen werden wir dann erwarten, wenn Reize irgendwelcher 
Art mechanisch oder chemisch die Neuroglia in pathologischer 
Form verändern, die zweite bei Erkrankungen, wo neben dem 
Nervenparenchym auch die Glia oder diese gar allein erkrankt. 
Es ist a priori nicht ganz verständlich, warum die Glia nur bei 
schwersten Veränderungen erst in Mitleidenschaft gezogen werden 
soll, ein Gewebe, das gewiß an den verschiedensten Funktionen 
des nervösen Apparates Anteil nimmt. Wir würden in diesem ` 
Falle auch wieder vor einem Rätsel stehen, wenn wir bei nur 
geringfügigen nervösen Veränderungen ausgedehnte patholo- 
gische Prozesse am gliösen Netzwerk konstatieren können. Ich 
denke hier nur z. B. an die Epilepsie, Meningitis, progressive 
Paralyse etc. Es wäre auch ein Widerspruch sondergleichen, 
daß ein Gewebe, das so gerne zur Bildung von Blastomen neigt, 
mithin ein eigenes genuines Wachstum zeigt, nur in dieser Form 
primär im Mittelpunkt eines pathologischen Prozesses stehen 
kann, während es bei den anderen Veränderungen stets nur als 
sekundär betroffen gelten soll, wo für den sekundären Charakter 
erst die erdenklichsten Spitzfindigkeiten herhalten müssen, um 
die eventuellen Zug- oder Druckwirkungen ins richtige Licht 
setzen zu können. Die früher erwähnten Vorgänge am gliösen 
Gerüstwerke, die sich schon bei den verschiedensten Schwan- 
kungen der vitalen Prozesse abspielen, haben zur Genüge ge- 
zeigt, daß die Glia entsprechend ibrer räumlichen Gruppierung 
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eine Anpassung nicht nur in ihrer morphologischen Form, 
sondern auch in den Regulationsvorgängen zeigt, die in weiterem 
Sinne nicht nur als Leistungen im Dienste der nervösen 
Substanz, sondern auch als genuine, idiopathische zu be- 
zeichnen wären. 

Ich will dies hier an der Hand einiger weniger Beispiele, 
die ich nur an dieser Stelle in aller Kürze anführen werde — 
ihre genauere Beschreibung werden wir in den speziellen Kapiteln 
darzustellen suchen — mich ein wenig präziser ausdrücken. Zu- 
nächst gibt es Fälle, wo wir durch mechanische Reize Ver- 
änderungen im Zentralnervensystem finden und wo wir eigentlich 
nur gliöse Erscheinungen im Sinne der früher besprochenen Ver- 
änderungen konstatieren können. In jüngster Zeit konnte ich an 
Präparaten eines Falles, wo ein Projektil im Ventrikel stecken 
blieb und dortselbst frei flottierte, eine ausgebreitete Wucherung 
der subependymalen Glia konstatieren, die jedoch nicht am Liege- 
stützpunkt des Projektils die stärksten Dimensionen erreichte. Hier 
ist wahrscheinlich durch den konstanten Druck auch die Neuro- 
glia zugrunde gegangen, während gerade an den Seitenpartien am 
exzessivsten die Hyperplasie in Erscheinung trat, wo der konstante, 
dabei jedoch intervalläre Reiz immer wieder als neues Agens für 
die proliferierende Abwehrregulation fungierte. (Siehe Fig. 1.) 

Ähnlich wie ich es im folgenden speziellen Kapitel ausführen 
werde, sind die Veränderungen bei den verschiedensten Formen 
der Meningitis, wo wir, bevor es noch zur Erkrankung des 
nervösen Parenchyms kommt, bereits hochgradige Reizverände- 
rungen an der marginalen Glia finden. An dieser Stelle möchte 
ich noch hinzufügen, daß nicht nur mechanische Reize auf die 
Neuroglia in pathologischer Weise wirken können, sondern, wie 
ich auch in jüngster Zeit bei experimentellen Versuchen 
Brunners, die demnächst veröffentlicht werden dürften, konsta- 
tieren konnte, sich an den Gehirnen mit Róntgenstrahlen bestrahlter 
Hunde und Katzen die regressiven Veründerungen der Neuro- 
gliaelemente beobachten lassen, deren nühere Details Brunner 
ausführlich wiedergeben wird. 

Wenn wir in diesen Gruppen hauptsächlich eine direkte 
Reizwirkung auf den gliósen Apparat vor uns haben, so können 
wir auch bei anderen Krankheitsgruppen Kriterien finden, welche 
die Ansicht stützen, daB die Neuroglia ebenso wie die nervóse Sub- 
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stanz erkranken kann, und zwar nicht nur im korrelativen Ver- 
hältnis, sondern ganz selbständig eventuell auch ohne Betroffen- 
sein letzterer. Ich habe gerade erst vor kurzer Zeit einen Fall histo- 
logisch untersucht, der akut unter den Erscheinungen einer auf- 
steigenden Myelitis erkrankt war. Das histologische Präparat 
ergab weder für Myelitis noch für einen anderen entzündlichen 
oder degenerativen Prozeß einen Anhaltspunkt, es waren weder 
Gefäßveränderungen noch pathologische Substrate an denGanglien- 
zellen oder Markscheiden zu konstatieren. Hingegen fand ich im 
ganzen Rückenmark — und diese Tatsache halte ich bei gliösen 
Eigenerkrankungen für sehr wichtig — eine hochgradige Hyper- 
plasie der gesamten gliósen Zellelemente. Ich fand hier aus- 
gebreitete Fortsatz- und Faserbildung der meisten Gliazellen, 
die nicht nur auf die graue, sondern in noch stärkerem Maße, 
da hier viel auffälliger, in der weißen Substanz aufgetreten war. 
Ich beobachtete, wie ich auch oben schon beschrieben habe, teil- 
weises Zugrundegehen der Gliafasern und ihre Neubildung durch 
Faserproduktion der hyperplastischen Gliazellen. An Präparaten, 
die nach Alzheimerschen Methoden gefärbt waren, konnte ich 
das Vorhandensein auch verschiedener Granula finden, die ich 
aber zum Teil wenigstens als Abräumprodukte eigener Gewebs- 
substanzen auffaßte. Anderseits konnte ich hie und da eine 
leichte Braunfärbung einzelner Markscheiden, die von riesigen 
Gliazellen umklammert wurden, konstatieren, doch wage ich es 
nicht mit Bestimmtheit zu erklären, daß dies der Auftakt des Zu- 
grundegehens der Markscheiden durch die Erkrankung der Neuro- 
glia sei. Der Einwand, daß die Markscheide vielleicht das primär 
erkrankte Gewebe sei, ist durch die Überlegung hinfällig, daß viele 
pathologisch veränderte hyperplastische Gliazellen um ganz intakte 
Markscheiden gelagert sind. (Siehe Tafel III, Abb. 1.) Vereinzelt 
habe ich auch Kernteilung gesehen, doch möchte ich hier nicht wie 
Schaffer für dieses Phänomen allein eine Sonderstellung in Form 
der ,Hyperplasie" schaffen, abgesehen davon, daB diese Teilung 
des Wachstumsbegriffes in dieser Form keineswegs nach Virchow, 
dem Schöpfer dieses Ausdrucks, als differenzieller Faktor zwischen 
Nutrition und Formation von Schaffer angewendet wurde. Ich 
glaube, daB wir in der Kernteilung nur den Ausdruck foudroyanten 
Wachstums vor uns haben, gewissermaßen den äußeren Ausdruck 
höchster Inanspruchnahme der Zellvitalität und Regenerations- 
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fähigkeit, ähnlich wie wir es bei rasch wachsenden Tumoren 
sehen, allerdings auch ein Zeichen herabgesetzter Resistenz und 
zugleich ein Kriterium für den Parallelismus der regressiven 
Komplexe. 

Damit glaube ich den Übergang zu jenen Veränderungen 
gefunden zu haben, wo wir neben den früheren hyperplastischen 
Bildern die Zeichen ihrer vitalen Insuffizienz, ihrer schnellen 
regressiven Prozesse, des Zelltodes vor uns haben, Erscheinungen 
allerdings, die ich für weit mehr pathologische Vorgänge im 
Zentralnervensystem annehme, als es Schaffer und andere 
Autoren, z.B. Achucarro tun. Es liegt in den Schafferschen 
Untersuchungen ein merkwürdiger Widerspruch, daB eben teil- 
weise ein bedingungsloses Festhalten am Weigertschen Stand- 
punkt besteht, während anderseits ein neuer Weg beschritten 
wird. Schaffer hat hauptsächlichst zwei Krankheitsbilder als 
eigengliöse Erkrankungen bis nun anerkannt, die amaurotische 
Idiotie und die progressive Paralyse. Schaffer hat hier, wie 
schon weiter oben erwähnt, als Kriterium den rapiden Zell- 
zerfall beschrieben. Wir müssen uns jetzt fragen, ob Schaffer 
zu den gleichen Schlüssen gekommen wäre, wenn er Krank- 
heitsformen, die er als rein reparativ ansieht, wie die gliösen 
Wucherungen bei der multiplen Sklerose und sekundären 
Degeneration etc. mit den gleichen genauen Untersuchungen 
beleuchtet hätte, wie die beiden früher erwähnten. Wenn ich 
an dieser Stelle nur kurz diese Frage streife, so eignen sich 
doch am besten die frühen Stadien aller dieser Erkrankungen 
zur Beurteilung dieser Fragen. Gerade z. B. bei der multiplen 
Sklerose, deren histologisches Bild wir seit den Untersuchungen 
Marburgs bei den sogenannten akuten Fällen genau zu 
analysieren kennen gelernt haben, finden wir bereits hoch- 
gradige pathologische Veränderungen der Glia zu einem Zeit- 
punkte, wo wir nicht die Berechtigung haben, von reparativer 
Wucherung zu sprechen, in Stadien, wo die dann später besonders 
in den faserigen Teilen vermehrte Glia ihr pathologisches 
Geprüge einzig und allein durch die verschiedensten Formen 
der Gliazellhyperplasie neben den korrespondierenden regressiven 
Veründerungen jener Gebilde, die eben mehr dem amóboid- 
phagocytären Charakter entsprechen, erhält. Wir finden zum Teil 
diese Ansicht auch von Anton und Wohlwill und Jakob ge- 
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äußert. Genau die gleichen Bilder finden sich um die Gefäße, so daß 
man hier bei der multiplen Sklerose die identischen Veränderungen 
finden kann, wie sie Schaffer als pathognomonisch für die pro- 
gressive Paralyse ansieht. Was die sekundäre Degeneration, den 
zweiten Prozeß, der die typische reparative Gliawucherung nach 
Weigert und auch selbst nach Schaffer darstellen soll, anlangt, 
so kann ich mich absolut auch in dieser Frage nicht mit diesen 
Auffassungen befreunden. Wenn wir auch bei der sekundären 
Degeneration eine Gewebsveränderung vor uns haben, die eigentlich 
einen sekundären Fernprozeß für das Nervenparenchym darstellt, 
so ist damit noch lange nicht der Beweis erbracht, daß allein der 
Untergang der nervösen Grundsubstanz als der Defekt, der nach 
Weigert den Hemmungswegfall für die Gliaproliferation be- 
deutet, anzusehen ist. Wir haben dies schon weiter oben einmal 
kurz auseinandergesetzt. 

In letzter Zeit hat Jakob die Frage der sekundären De- 
generation zum eingehenden Studium benützt und den histo- 
- logischen Entwicklungsgang dieses Prozesses genauest beschrieben. 
Nachdem er die gliósen Veründerungen in besonderer Weise 
charakterisiert, seine Meinungen teilweise sich auch mit meinen 
Ansichten decken, so glaube ich ausführlicher auf diese Arbeit 
hier eingehen zu müssen. Jakob teilt zunächst die Zellen der 
Neuroglia nach dem Gehalte an Protoplasma in drei Gruppen 
ein, wobei er von protoplasmareichen, armen und ärmsten Zellen 
spricht. Im Anfangsstadium der sekundären Degeneration läßt 
. nun Jakob die sogenannten Myeloklasten auftreten, Zellen, welche 
aus protoplasmaärmsten Individuen entstehen sollen, die durch 
die Markscheide hindurchwandern und mit dem degenerierenden 
Achsenzylinder in Verbindung treten und selbst sehr rasch zu- 
grunde gehen. In einem späteren Stadium beteiligt sich auch die 
protoplasmareiche Glia am Abbau, indem deren Zellen ein stark 
wabiges Netzwerk bilden und höhere Vitalität zeigen sollen, die 
Myelophagen. Jakob glaubt, daf im weiteren Verlaufe des Pro- 
zesses durch die aktive Tätigkeit des gliósen Plasmas die Ab- 
bauprodukte in Fett umgewandelt werden, ein Prozeß, der da- 
durch charakterisiert ist, daß größere oder kleinere Fettkugeln 
an die protoplasmatischen Strukturen in ihrer Lagerung gebunden 
sind. Die Marchi-Schollen werden weiter durch die Glia in kleine 
Marktrümmer zerlegt. Viele Gliaelemente gehen bei dieser an- 
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strengenden Arbeit zugrunde und werden durch die Umgebung 
ersetzt. Im späteren Stadium läßt Jakob die sogenannten Gitter- 
zellen auftreten und teilt dieselben in drei Gruppen ein. Die 
erste Form .« ist eine kleine Gliazelle, die sich im Umbau be- 
findet; die Gitterzelle ß entsteht ähnlich wie der Myelophag aus 
den protoplasmareichen Zellen. Sie vermittelt, zwischen mehreren 
Nervenfasern gelegen, die Beziehung mehrerer Elemente zuein- 
ander und erleichtert den Abfluß der dort durch den Zerfall des 
Achsenzylinders und der Markmassen frei gewordenen Abräum- 
produkte. Im Endstadium läßt er eine dritte Form der Gitter- 
zelle auftreten, die Form », die das Endprodukt jeder Gitter- 
zelle darstellt; sie ist beweglich und führt die Fetteinlage- 
rungen den Gefäßen zu. Sie verändert nicht ihre Gestalt und 
bildet das Zwischenglied zwischen den ekto- und mesodermalen 
Elementen. Auf diese Weise entstehen zahlreiche wuchernde 
protoplasmastarke Gliazellen, die zum Teil neugebildete, zum Teil 
frühere Gitterzellen 8 darstellen, welche die fettigen Substanzen 
bereits abgegeben haben. Diese Zellen nun bilden die Narbe. - 
Diese entsteht somit aus -Gitterzellen und Zellen (kleine Zellen 
mit groBem Kern und wenig Protoplasma), deren Kern und Plasma 
weiter wuchern, es entstehen dann Zellen mit großem, ovalen 
Kern und kráftig tingiertem Protoplasma. In seinem Resumé er- 
klärt Jakob, daB die Art der gliósen Abräumzellbildung ab- 
hüngig sei von der vitalen Energie des aktiven Plasmas und der 
Proliferationsfáhigkeit der benachbarten zelligen Elemente. Die 
Fettresorption respektive der Umbau werde im Zentralnerven- 
system von der Neuroglia besorgt. Zu diesen Ausführungen 
Jakobs möchte ich folgendes bemerken. Aus meinen früheren 
Darlegungen dürfte es schon hervorgegangen sein, daB ich mich 
mit einer solchen Einteilung der Zellen und ihrem ferneren selb- 
ständig abgeschlossenen Endstadium nicht einverstanden er- 
klären kann. Wenn Jakob nur der Gitterzelle » die Fähigkeit 
zuspricht, das mobile Element der Neuroglia allein darzustellen, 
so wird es uns vollständig rätselhaft erscheinen müssen, wenn 
er der umgebenden Substanz gewissermaßen die Reservestellung 
für die Neubildung an Zellelementen überläßt; ferner, daß er 
auch Zellen anderer Form auftreten und wieder zugrunde gehen 
läßt (Myeloklasten, Myelophägen, Gitterzellen « und f), und daß er 
erstgenannte y-Zellen allein als bewegliche auffaßt. In bezug auf 
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die Narbenbildung stehen wir ja teilweise auf dem gleichen 
Standpunkte, wobei ich nur die Ansicht vertrete, daB eben 
die gleiche Zelle verschiedensten Funktionen dienen und 
entsprechend den diversen Verhältnissen sich in verschiedenster 
Weise aktiv oder passiv betätigen kann. Die Neurogliazelle wird, 
so lange das Wachstum hemmende Momente existieren, immer 
noch als Abrüumzelle fungieren und erst die Faserbildung in 
ienem Zeitpunkte beginnen, wo sie es ungestórt tun kann, 
womit sie die höchste morphologische Ausbildung erfährt. Wir 
sehen somit, daß die Neuroglia auch bei diesen Prozessen keines- 
wegs die untergeordnete sekundäre Rolle spielt, sondern eine 
aktive hochwertige Leistung vollführen muß. 

Wir müssen daher ganz entschieden Stellung nehmen gegen 
die rein passive Rolle der Neuroglia; aus dem früher Gesagten 
ist die Bildung der Fasern ein Endprodukt der proliferativen 
Wachstumstendenz, da bei dem Untergang des Nervenparenchyms 
auch immer eine schwere Alteration der gesamten im Bereiche und 
in der Umgebung des sekundär degenerierten Herdes befindlichen 
Glia nachweisbar ist. Abgesehen davon, daß wir ja ähnlich wie 
bei den Trabantzellen, die bei der Erkrankung der übergeord- 
neten Ganglienzelle in schwerster Weise betroffen werden, auch 
bei dem Zugrundegehen von Achsenzylindern und auch von Mark- 
scheiden ähnliche Veränderungen an den zahlreichen nachbar- 
lichen Gliazellen finden müssen — die Bildung aller möglichen 
Formen von Zellhyperplasien in der weißen Substanz bei den 
schweren Veränderungen eines Markfaserzerfalles ist ja allzu 
gut bekannt —, finden wir in zweiter Linie eine hervorragende 
Beteiligung der Neuroglia an den Abräumvorgängen, die ja doch 
zum großen Teil von den gliösen Abräumelementen durchgeführt 
werden und eben an die produktive und proliferative Tätigkeit 
der Glia die höchsten Anforderungen stellen müssen. Viele Zellen, 
die ursprünglich ganz anderen Zwecken dienten, mußten sich in 
Transportzellen auf den Reiz hin umwandeln — die Verhältnisse 
liegen hier ja ähnlich wie bei anderen Organen für die Blut- 
elemente des leukopoetischen Apparats— und nach Abklingen dieses 
Regulationsvorganges vom Abwehrtypus vor einer Schädigung 
beginnt neben der Bildung protoplasmatischer Gliazellen als dem 
ersten Zeichen einer anderen Richtungstendenz das regulative 
Bedürfnis der Reparation das Übergewicht zu erlangen; wir 
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sehen daher in den späteren Stadien in den neu gebildeten Zell- 
individuen ganz andere morphologische Substrate als in den 
ersten Stadien des Prozesses, es kommt zur Bildung der faser- 
reichen Zellen, ein Zustand, der in seinem Endstadium allerdings 
als rein reparativer imponiert. 

Diese Erwägungen nun lassen mich vermuten, daB wir fast 
bei den meisten Zentralnervensystemerkrankungen entweder neben 
der nervösen Schädigung auch pathologische Veränderungen der 
Neuroglia in korrelativer Sukzession oder auch rein gliöse Er- 
krankungen annehmen können. Resumierend können wir daher 
folgendes bemerken: Das histologische Bild aller dieser Prozesse 
ist im allgemeinen abhängig von dem Angriffspunkt der Noxe, 
die entweder das der Glia symbiotische Nervenparenchym allein 
ergreift, wobei dann die Glia als Schutz und reorganisatorische 
Hilfskraft durch funktionelle Hypertrophie der Noxe Herr zu 
werden versucht oder die beiden Gewebe erkranken gleichzeitig, 
was durch Kombination der ersteren Bilder mit den Erscheinun- 
gen eigener regressiven Tendenzen charakterisiert ist; oder 
drittens die Neuroglia ist allein der geschädigte Faktor, dann 
resultieren eben Bilder, die in den verschiedensten Kombina- 
tionen den gliósen Veränderungen in den beiden ersten Fällen 
gleichen, ohne daß jedoch dabei am nervósen Apparate patho- 
logische Prozesse nachweisbar würen, zu welch letzterer Gruppe 
wir dann auch natürlich die blastomatösen Formen zählen 
müßten. 

Es erübrigt jetzt noch, wie weiter oben bereits angeführt, 


. nach Besprechung der allgemeinen pathologischen Verhältnisse, 


die uns zur eingangs angeführten Gruppierung der pathologischen 
Gliabilder geführt hat, noch einer Tatsache zu gedenken und 
das wäre das veränderte Tinktionsvermögen der Glia in patho- 
logischen Fällen. Wir müssen wohl annehmen, daß diese Ver- 
änderung in Form stärkerer Affinität zum Farbstoffe nur eine 
Täuschung ist, da ich wenigstens die Überzeugung habe, daß 
die Neuroglia erstens nicht bei allen pathologischen Prozessen 
dieses Phänomen zeigt und zweitens in den positiven Fällen 
auch nur die Volumszunahme der einzelnen Elemente, mithin der 
größere Protoplasmareichtum wahrscheinlich das entscheidende 
Moment darstellt. Die höher-gradig erkrankte und stark 
zur Nekrose neigende Glia zeigt diese Veränderung meistens 
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nicht, ebensowenig wie die schnell wachsende blastomatöse 
Form. Bei dieser letzteren Art macht es überhaupt den Ein- 
druck, als ob die Gliazellen auf einem unreifen Stand der Ent- 
wicklung stehen bleiben und häufig die Fähigkeit, Fasern zu 
bilden, scheinbar verloren haben oder vielleicht nur nicht zur 
Bildung angeregt werden, da diese Art der Proliferation mit- 
unter hier nicht funktionell angesprochen wird. 

Mithin bleibt uns nur noch zuletzt die Besprechung der 
Funktionen der Neuroglia übrig, die wir in ihrer historischen 
Entwicklung bereits beleuchtet haben, deren persönliche Be- 
trachtung ich aber für den Schluß der Abhandlung aufgeschoben 
habe. Nach dem vorher Gesagten scheint es auf der Hand zu 
liegen, daß die Funktionen der Neuroglia verschiedenster Natur, 
im normalen und pathologischen Zustande verschieden sind» 
daß jedoch die Funktionen, die von vielen Autoren nur bei 
pathologischen Reaktionen anerkannt wurden, auch unter Um- 
ständen als Typus der Regulationsvorgänge in physiologischer 
Breite in Kraft treten. Die Neuroglia, die durch ihre La- 
bilität, ihre Fähigkeit sich zellig und fasrig zu verändern, damit 
die Richtung ihrer Tätigkeit vorgeschrieben hat und außerdem 
die Fähigkeit besitzt, aus dem syncytialen Zusammenhange zu 
scheiden, um eventuell ähnlich wie bei anderen Organen die 
Blutelemente, fakultativ die Rolle des Aufbauers sowohl wie des 
Abräumers zu spielen, die dann durch den einmal gesetzten Reiz 
zum Wachstum angefacht, kann auch das Bild eines Wieder- 
ersatzes liefern. Sie ist mithin eigentlich der ganze Organisator bei 
schwankenden Verhältnissen im Zentralnervensystem und daher 
besteht ihre Aufgabe dank dieser vorbesprochenen Eigenschaften 
darin, als der eigentliche Schützer des Nervensystems zu fungieren 
und dies in allererster Linie; in zweiter Instanz muß sie aus 
eigener Kraft neue Substanzen der Nervenzelle zuführen oder 
die Abbauprodukte hinwegräumen; — die Wege werden wir in 
späteren Kapiteln eingehend zu würdigen haben. Neben den 
genannten Funktionen bleibt ihre Tendenz als Stützsubstanz zu 
fungieren selbstverständlich unverändert bestehen. — Wir können 
in diesem Sinne gewiß mit Cajal von einer „isolierenden Kraft” 
der Glia sprechen, verstehen aber darunter den ganzen Komplex 
von Vorgängen und Prozessen, den man auch mit Recht als 
„aktiv” bezeichnen könnte, ein Begriff, der allerdings weiter 
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gedacht sein soll, als der bisher in der Pathologie der Neuroglia 
gebräuchliche. 

Aus all diesen hier angeführten Tatsachen und Überlegungen, 
der Zahl der daraus gezogenen Schlüsse dürften wir wohl zur 
Überzeugung gelangt sein, daß die Neuroglia keineswegs jenes 
nebensächliche und allzu lang vernachlässigte Stützgewebe 
geblieben ist, daß sie selbst das wichtige symbiotische Gewebe 
zum nervösen Parenchym darstellt, und daß ihre selbständige 
Betrachtung das wichtigste Prinzip neurologischer Forschung 
sein muß. i 
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B. Spezieller Teil. 


I Die Gruppe der Meningitiden. (Meningitis tubercu- 
losa und purulenta acuta.) 

So verwunderlich es sonst erscheinen würde, gerade dieses 
Kapitel an die Spitze der speziellen Abhandlungen über die 
Pathologie der Neuroglia zu stellen, so berechtigt dürfte es bei 
der im vorigen Kapitel aufgestellten Einteilung der patholo- 
gischen Gliasubstrate sein, da es sich bei diesen Prozessen in 
allererster Linie um Reizerkrankungen der Neuroglia handelt, 
die, wie ausgeführt, in die 1. Gruppe des von mir aufgestellten 
Schemas fallen. Bei Besprechung dieses Kapitels der Pathologie 
scheide ich die Gruppe der luetischen Formen der Meningitis 
aus, die Stoff einer eigenen Beschreibung werden sollen, ebenso 
muB ich hier auf jene Bilder, die uns die epidemische Form der 
Meningitis liefert, verzichten, da mir ein entsprechendes Material 
fehlt, das ich zum Ausgangspunkt eingehender Untersuchungen 
hätte verwenden können. Ich werde daher in erster Linie die Fälle 
von akuter purulenter Meningitis und diesen vorausgehend als 
den wichtigeren und beweisenderen Teil die tuberkulósen Formen 
besprechen, wobei erstere Vertreter des akuten, letztere des 
chronischeren Verlaufes darstellen sollen. Ich will hier außerdem 
hinzufügen, daß ich die klinische Seite dieser Frage an dieser 
Stelle durchaus unberücksichtigt lasse und es mir daher über- 
flüssig erscheint, genaueren Bericht über die Fälle, die zur 
Untersuchung kamen, vorauszuschicken, sondern ich werde den 
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Versuch anstellen, die ganzen pathologischen Erscheinungen in 
zeitlicher Folge vorzuführen, um auch auf diese Weise zu zeigen, 
daB der chronische Prozeß meist nur eine Kombination der ver- 
schiedensten Bilder von frischeren und älteren Substraten dar- 
stellt, wo es uns aber meist gelingen kann, aus dem Nebenein- 
ander auch das Hintereinander zu analysieren. 

Vorerst möchte ich noch kurz eine Frage kritisch beleuchten, 
die ich mit Absicht im früheren Kapitel ausgelassen habe, und 
deren Besprechung mir an dieser Stelle richtiger erscheint. Die 
Ansicht, daß die Meningen wirklich nur die Hüllen des Zentral- 
nervensystems darstellen, dürfte heute wohl von niemandem 
mehr vertreten werden. Wir wissen ja nur zu gut, daß ein 
großer Teil des vaskulären Apparates hier basiert; wir sehen 
auch, daß die Pia in noch weit engeren Beziehungen zur gliösen 
Rindenschichte steht, die wir später noch beschreiben werden. 
Schließlich ist von größter Bedeutung, der das Zentralnerven- 
system umgebende subpiale Lymphraum. Wir haben in diesem 
das hier wesentliche Lymphreservoir und wir sehen auf diese 
Weise, daß eigentlich zwischen allen Teilen des nervösen Apparates 
durch die Lymphbahnen und somit mit dem meningealen Lymph- 
raum eine konstante Verbindung besteht, weshalb es uns nicht 
wundern kann, daß die meningealen Veränderungen so oft zu 
Prozessen im nervösen Parenchym führen; ob es auch hier ebenso 
einen retrograden Prozeß gibt, halte ich nicht für ganz unwahr- 
scheinlich, wozu mich folgende Beobachtung bestärkt. Wir finden 
bei entzündlichen Vorgängen, wie z. B. bei akutesten Formen von 
Myelitis oder Encephalitis, wo die nervösen Elemente sehr schnell 
zugrunde gehen und es zur reichen Bildung von Abräumzellen 
kommt, sehr bald eine doppelte Richtungstendeuz dieser soge- 
nannten Fettkörnchenzellen, die einerseits zu den Gefäßen, auch 
hier zum perivaskulären Lymphraum, anderseits aber in großen 
Massen, oft in geformten Zügen, karawanenweise, dem pialen Lymph- 
raum zustreben. Wir sehen somit eine Fettwanderung auch in 
dieser Richtung, die wir immer bei solchen Prozessen finden, 
und es wäre daher gar nicht ausgeschlossen, daß bei vielen 
Affektionen, die wir als exogene registrieren, die Meningen das 
sekundäre, retrograd erkrankte Organ darstellen. Diese engen 
Beziehungen zwischen Meningen und nervöser Substanz vermittelt 
wie bei allen anderen Erscheinungen einzig und allein die Glia; 
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bei den früher besprochenen Abräumzellen sind es ja fast aus- 
schließlich gliogene Elemente und auch sonst werden alle Be- 
rührungsflächen mit der Pia nur von der Glia repräsentiert, 
ebenso wie bei den Gefäßen der Gliafilz den direkten Kontakt 
zwischen Nervensubstanz und Lymphraum hindert. Zum Teil 
ist dies auch der Grund gewesen, der Krause veranlaßte, wie 
ich im früheren Kapitel bereits erwähnt habe, anzunehmen, daB 
die Neuroglia das Verbindungsglied zwischen Zentralkanal und 
meningealem Lymphraum darstelle. Es sei hier auch noch auf 
einen Punkt hingewiesen, den ich auch im einleitenden Kapitel 
unbesprochen lieB, da er an dieser Stelle mir wichtiger er- 
scheint. Ich denke hier an den periganglionären Lymphraum. 
Es ist allgemein bekannt, daß derselbe früher ein Streitobjekt 
war und Nissl hat lange Zeit hindurch dessen Existenz 
bestritten, die von Obersteiner und His schon lange be- 
wiesen war, um in spüterer Zeit doch einen versóhnlicheren 
Standpunkt anzunehmen. Fischer, Merzbacher, Alzheimer 
und zuletzt Sittig, der polynukleäre Leukocyten bei cerebro- 
spinaler Meningitis im periganglionären Lymphraum fand, sind 
unbedingt für dessen Existenz eingetreten. Auf letztere Tatsache 
werden wir nochmals eingehender zurückkommen müssen. Wir 
sehen hiemit ergänzend zu den Bemerkungen im 1. Abschnitte, 
daB die Neuroglia um die Ganglienzellen herum teilweise auch 
ähnliche Funktionen haben kann, wie an der marginalen Zone, 
daB auch hier diese in enger Beziehung zu den Lymphbahnen 
steht, und daß das unter pathologischen Verhältnissen eintretende 
Wuchern der Begleitzellen gewiß als Schutzvorrichtung gegen 
Schädlichkeiten, die auf dem Lymphwege an die Ganglienzellen 
herantreten, fungieren dürfte. 

Ich habe an dieser Stelle noch etwas zu ergänzen, das ich 
im vorigen Kapitel unbesprochen ließ. Dort habe ich nur von 
den Trabantzellen allein als jenem Gliaelement gesprochen, das 
der Repräsentant der ectodermalen Stützsubstanz sein soll. Der 
gliöse Bau um die Ganglienzelle ist jedoch entschieden kompli- 
zierterer Natur, und wenn wir die Verhältnisse genauer be- 
trachten, so sehen wir, daß rings um die Ganglienzelle sich ein 
dichtes Netz von Gliafasern bildet, das zum Teil aus den 
fasrigen Gliabegleitzellen seinen Ursprung nimmt. Dieses Glia- 
fasernetz bildet genau so eine Grenzschichte gegenüber dem 
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übrigen nervösen Parenchym wie das der Gefäße, nur mit dem 
Unterschiede, daß wir hier, von den plasmatischen Trabantzellen 
abgesehen, die protoplasmatischen Elemente in der Minderheit 
konstatieren können und daher auch die Bildung von Gliafüßchen 
nicht zur Beobachtung gelangt. Die Trabantzellen besitzen somit, 
wie alle Gliazellen, sicherlich eine vielfache Rolle und es ist 
daher sehr verständlich, daB man immer eine relativ große Zahl 
derselben festzustellen vermag, eine Zalıl, die unter pathologi- 
schen Verhältnissen, wo es zu einer beträchtlichen Vermehrung 
derselben kommen kann, noch enorm anwächst. Sittig fand eben- 
gerade bei der cerebrospinalen Meningitis im periganglionären 
Lymphraum eine ganze Menge von polynucleären Leukocyten, 
ein Befund, den er zum Teil mit den bei der Poliomyelitis ge- 
machten identifizieren möchte. Er muß nur bei der Beschreibung 
dieser angeblichen Blutelemente selbst zugestehen, daB diese 
„Leukocyten” nicht immer leicht von Gliazellen zu unterscheiden 
wären, da Veränderungen am Kern, wie Quellung oder Schrumpfung, 
eine deutliche Differenzierung wesentlich erschweren. Diese Be- 
funde Sittigs, der selbst viele Zellen nicht als mesodermale 
anerkennen kann, werden aber unter Umständen noch unsicherer, 
wenn wir an die verschiedenen pathologischen Zellformen oder 
richtiger gesagt, Kernstrukturen denken, die wir besonders auf 
Grund experimenteller Forschungen zu Gesicht bekamen, und 
die z.B. in Tanaka oder Bauer eingehende Beschreiber fanden. 
Ersterer besonders berichtete in seinen Untersuchungen über 
die Herkunft der Körnchenzellen bei künstlichen Läsionen der 
Hirnrinde ein deutliches Auftreten von Wucherungserscheinungen 
am gliösen Apparate in Form von Vergrößerung der plas- 
matischen Anteile und außerdem sich oft vorfindende Kern- 
teilungen in den Zellen, so daß in einer Zelle oft zwei oder 
auch drei Kerne liegen können. Diese Beobachtung verdient 
doppelte Beobachtung: einerseits bezüglich der Auffassungen 
Sittigs, dessen Zellbilderklärung unter diesen Verhältnissen 
noch unsicherer erscheinen dürfte, anderseits ist auch die 
Ansicht K. Schaffers, die wir im ersten Kapitel besprachen, 
daß die Kernteilung ein spezifisches Kriterium der Gliazellhyper- 
plasie darstelle, dadurch haltlos. Ich habe schon früher diese 
Ansicht Schaffers bekümpft und füge diesen Einwand hier nur 
ergänzend als Nebenbefund an. Trotz dieser Befunde, die ja nur 
Obersteiner Arbeiten XXII. Bd. l 23 
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die prinzipielle Frage der Anwesenheit von mesodermalen Ele- 
menten im periganglionären Lymphraum betrifft, zweifle ich nicht 
an der Existenz desselben und sehe in seinem Vorhandensein 
nur einen weiteren Grund, weshalb Gliazellen in so reicher Zahl 
und verschiedenster Form anch hier festen Fuß gefaßt haben. 
Jedenfalls ist es bei dieser topischen Situation nur allzu ver- 
ständlich, daß bei Affektionen der Meningen in allererster Linie 
das Kontaktgewebe in Mitleidenschaft gezogen wird und wenn 
dies in all den früheren Abhandlungen der verschiedensten 
Autoren, auf die ich vorerst eingehen muß, niemals klar fest- 
gestellt wurde, so ist hiefür auch wahrscheinlich nur darin die 
Ursache zu suchen, daß alle diese Forscher in der Neuroglia 
eben nur jenes nebensächliche Ersatzgewebe erblickten, und 
deren pathologischen Veränderungen bei bestehenden nervösen 
Schädigungen demzufolge als sekundäre auffaßten; es erschien 
zwar vielen dieser Schluß gewaltsam, trotzdem aber folgten 
sie in starrer Konsequenz alter Ansichten diesen Thesen und 
zogen daraus unlogische Schlüsse. 

Die pathologischen Veränderungen des Zentralnervensystems 
bei Meningitiden und besonders bei den chronischeren Formen, 
wie hauptsächlich den tuberkulösen, sind oft Gegenstand ein- 
gehender Untersuchungen geworden und knüpfen sich die ersten 
wichtigen Forschungen, die teilweise auch heute noch Gültigkeit 
haben, an den Namen Fr. Schultzes. Dieser fand bei tuberkulöser 
Meningitis folgende Substrate am Rückenmark selbst: Bestehen 
einer starken serösen Durchtränkung mit exsudativer Flüssigkeit 
in den Randpartien des Rückenmarks, häufiges Vorkommen einer 
Perimyelitis. Er fand in diesen Fällen eine deutliche Aufhellung 
der Randzone. In den erkrankten Bezirken konstatierte er reich- 
liche Quellung der Achsenzylinder, einen Zerfall derselben konnte 
er nur viel seltener beobachten. Zweitens beschrieb er hoch- 
gradige Affektion der Neuroglia. Hier stehen im Vordergrund 
unförmige Aufquellung der gliösen Elemente und Umwandlung 
der fasrigen und körnigen Gliateile in homogene Massen, außer- 
dem schlechte Färbbarkeit des Kerns. Durch die Volumszunahme 
der Gliaelemente erscheinen die Zwischenräume zwischen den 
Nervenfasern wesentlich verbreitert. In einer anderen Arbeit hat 
Schultze bezüglich der Achsenzylinder den gleichen Befund er- 
hoben, er spricht auch hier von ihrer Quellung und Schwellung; 
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er findet weiters ausgedehnte Zellwucherungen in der Neuro- 
glia der peripheren Abschnitte des Rückenmarks und kommt 
durch Vergleich dieser beiden pathologischen Teilfaktoren an 
den verschiedensten Stellen, wo oft das letztere unabhängig von 
ersterer Parenchymschädigung auftritt, zu dem Schlusse, daß die 
Zellwucherung — Schultze spricht in seiner Arbeit von Kern- 
wucherung — der Neuroglia und die Quellungserscheinungen 
am Achsenzylinder zwei durchaus differente Prozesse seien. Aus 
diesen, hier nur in aller Kürze vorgebrachten Befunden Schultzes ۰ 
geht hervor, daß er zwei verschiedene Affektionen in den Rand- 
partien des Rückenmarks fand, wobei die Veränderungen der 
Neuroglia unser Interesse besonders in Anspruch nehmen müssen. 
Die Untersuchungen Schultzes, die zu einer Zeit vorgenommen 
wurden, wo die Untersuchungstechnik nur die gröbsten Ver, 
änderungen der Neuroglia zeigen konnte, lassen heute betrachtet 
klar erkennen, daß dieser Autor vieles konstatieren konnte, das 
ich im folgenden auf moderner Basis fuBend und betrachtend, 
erklären möchte. Wir können es ruhig hier annehmen, daß 
Schultze mit seinen Beobachtungen ein deutliches Bild einer 
allgemeinen Gliahyperplasie beschrieb. Die Ansicht der Differenz 
des nervösen und des gliösen Prozesses seiner zeitlich ersten 
Arbeit — sie ist früher an zweiter Stelle angeführt worden — 
ist durchaus richtig und sehr bemerkenswert. Schultze hat 
später diese Tatsache. niemals mehr so klar ausgesprochen, was 
. auch auf die spáteren Arbeiten der anderen Forscher nicht ohne 
EinfluB blieb. Trotz alledem hat Schultze doch niemals der 
Neuroglia die Fáhigkeit zugesprochen, das primür erkrankte Ge- 
webe zu sein, eine Annahme, die allerdings auch bisher bei 
anderen Krankheitsbildern, wie ich es in der Einleitung aus- 
führte, meist weiter fortbesteht. Es erinnern diese Befunde ganz 
entschieden an die Untersuchungen, die Anton und Wohlwill 
bei den akuten Fállen der multiplen Sklerose anstellten und welch 
letztere auch hier Hyperplasien von Gliazellen in der weiBen 
Substanz fanden, die mit ihren reichen vergróBerten protoplas- 
matischen Fortsätzen Markscheiden umklammern und scheinbar 
auch vernichten kónnen, eine Tatsache, deren Richtigkeit auch 
ich einwandfrei bestätigen kann, worauf ich später noch aus- 
führlicher zurückkommen werde. 

Die weiteren Untersuchungen über die pathologische Histo- 
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logie bei den meningitischen Erkrankungen sind bezüglich der 
Befunde der Neuroglia verhältnismäßig sehr spärlich. Schmaus 
steht auf dem gleichen Boden wie Schultze, wobei er eigent- 
lich den perimyelitischen Bildern das größere Interesse entgegen- 
bringt und in diesen auch das wichtigste pathologische Substrat 
erblickt. Es ist bei diesen, wie bei allen anderen Untersuchungen, 
überhaupt nur den gröbsten Veränderungen erhöhte Aufmerk- 
samkeit geschenkt worden, während die feineren Details meist 
außer acht gelassen wurden. Dies zeigen zum Teil die Unter- 
suchungen Strümpells, der nur eine Infiltration der Randzone 
mit Rundzellen und eine Bildung von encephalitischen Herden 
auf dem Gefäßwege beschreibt, die gliösen Veränderungen hin- 
gegen vollkommen unberücksichtigt läßt. In neuerer Zeit fehlen 
bei einer größeren Anzalıl von Arbeiten auch diesbezügliche Beob- 
achtungen am gliösen Gewebe. Ich verweise hier nur u. a. auf 
die Aufsätze von Liebermeister und Lebsanft, Oseki, 
Quinke, Strasmann, Merkel, Löwenstein, Goldscheider 
usw. Bei allen diesen Arbeiten sind die Infiltration der margi- 
nalen Zone mit Rundzellen, die perivaskulären Infiltrate und Abszeß- 
bildung die Hauptpunkte des Interesses. Diese Erscheinung ist 
umso auffallender, als ein Teil der soeben angeführten Arbeiten 
in den letzten Jahren veröffentlicht wurden. Von größeren Ar- 
beiten wäre in der letzten Zeit, bevor ich auf jene eingehe, die 
die Neuroglia genauer beschrieben, die Rankes anzuführen. Trotz 
genauester Beobachtungen besonders am Gefäßapparat und am 
nervösen Parenchym sind die Bemerkungen über die Neuroglia 
ziemlich spärlich. Von den Befunden Rankes möchte ich, was 
die nicht gliösen Veränderungen betrifft, nur folgendes berichten, 
nachdem auch diese teilweise unser Interesse erwecken müssen 
und ich einen Teil dieser Befunde bestätigen kann. Ranke 
findet, daß es bei der tuberkulösen Meningitis niemals zur Ent- 
wicklung klassischer Tuberkel kommt. Er findet bei der gleichen 
Erkrankung spezifische Zellformen mesodermalen Ursprungs, 
die er „Makrophagen” nennt, die den typischen Gitterzellen des 
Zentralnervensystems biologisch analog sind, hingegen morpho- 
logisch einige Abweichungen zeigen. Er findet ferner höher- 
gradige Veränderungen der Gefäße, die eventuell Haemorrhagien 
zur Folge haben können. Der piale Entzündungsprozeß zeige 
meistenteils keine Tendenz auf das nervöse Parenchym überzu- 
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greifen und wo dies in seltenen Fällen bei hochgradigen 
Entzündungserscheinungen der Fall ist, komme eine circum- 
scripte knötchenförmige Infiltration zur Beobachtung, die nur 
auf die äußerste Rindenschichte beschränkt bleibt. Hingegen 
findet er Partien veränderten ectodermalen Gewebes ohne 
Beteiligung der Gefäße auch in tieferen Rindenschichten; 
„ob sie auf den meningitischen Prozeß zu beziehen sind, müsse 
einstweilen unentschieden bleiben”. Wir sehen aus den bisher 
mitgeteilten Befunden Rankes, daß die vaskulären Veränderungen 
im Vordergrunde des Prozesses stehen, wobei er jedoch eingestehen 
muB, daß auch Veränderungen ohne die vaskulüre Beteiligung 
auftreten können. Seiner Meinung nach spielen die vaskulären 
Prozesse die wichtigste Rolle, während die anderen Gewebsdefekte 
respektive die anderen pathologischen Elemente nur sekundáren 
Charakter tragen. Wie bereits gesagt, ist bei diesen Unter- 
suchungen gerade die Neuroglia am schlechtesten davongekommen 
und einen gleichen Mangel finde ich auch bei den umfangreichen 
Versuchsbeschreibungen von Flatau und Handelsmänn. Letz- 
"tere Autoren haben die Neuroglia fast ganz unberücksichtigt 
gelassen, haben bei ihren zahlreichen Untersuchungen auf 
experimentellem Wege nicht einmal.eine spezielle Färbung der 
-gliösen Elemente versucht. 
Relativ kleiner ist die Zahl jener Forscher, die bei ihre 

Untersuchungen über die pathologische Anatomie und Histologie 
der Meningitiden der gliösen Veränderungen gedachten und auch 
bei der Mehrzahl dieser ist die Neuroglia nur kurz gestreift. Eigent- 
-lich der erste. Autor, der nach Schultze gliöse Veränderungen 
in gróBerem MaBstabe beschrieb, war Chantemesse. Es sei hier 
ausdrücklich betont, daß man in dessen Arbeit, die aus dem 
Jahre 1884 stammt, die Beschreibung von gliósen pathologischen 
Substraten findet, deren Beobachtung von Alzheimer und 
Wohlwill erst viel spáter als originelle betrachtet wurden. 
Chantemesse beschreibt hauptsüchlichst  hóhergradige Ver- 
änderungen der Gliazellen folgenden Charakters: „Die Zellen 
stoßen aneinander oder liegen aneinander gepreßt, ohne jedoch 
ineinander überzugehen. Sie haben alle beiläufig den gleichen 
Umfang, das gleiche àuBere Geprüge und den gleichen strukturellen 
Bau. Die Zellen, die nur einen Kern enthalten, sind von annáhernd 
normaler Größe, doch gibt es auch wesentlich größere Zellen 
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mit granuliertem Protoplasma, die auch zwei oder drei Kerne 
enthalten können. Ein Teil dieser Zellen ist angeschwollen und 
das Protoplasma gleichmäßig verteilt, die meisten aber zeigen 
Vakuolisierung des Protoplasmas besonders in der Umgebung 
des Kerns, die schließlich zur totalen Verdrängung desselben aus 
dem Protoplasma und zum Zelltode führt.” Noch vor Chantemesse 
haben Rudnew und Burzew bei der Meningitis epidemica 
behauptet, daB die Reaktion am Hirn dort fehle, wo die pialen 
Veränderungen gering sind, hingegen größere Dimensionen an- 
nehme an Stellen, wo die Meningen hochgradige Infiltrationen 
zeigen. An diesen Punkten finden die beiden Autoren die höchst- 
gradigen Veränderungen an den Gefäßen, wie auch an der 
Neuroglia. Letztere zeigt die Erscheinungen von Proliferation in 
Form besonderer Zunahme der Rindenzellelemente und Bildung 
von Gliazellgruppen. Ähnliche Befunde erhoben später Williams 
und Hascovec, welche beide eine ausgedehnte Gliawucherung 
in der Nähe der meningitischen Herde beschrieben; ersterer 
spricht hier hauptsächlich ähnlich wie Schmaus und Schultze 
von einer Durchsetzung der Neurogliarindenschichte mit Rund- 
zellen. Französische Autoren, wie Pierret und besonders Faure 
und Laignel-Lavastine, finden die wichtigsten Beziehungen 
zwischen Meningen und Hirnsubstanz besonders durch die Lymph- 
räume und die Neuroglia hergestellt und lassen daher diese bei 
den meningitischen Affektionen von größter Wichtigkeit im 
pathologischen Bilde erscheinen. Ich habe auf diese Tatsache 
schon weiter oben das Interesse gelenkt. Später hat Armand 
Delilles die pathologischen Verhältnisse bei der.Meningitis ein- 
gehender beschrieben und er berichtet über wesentliche Ver- 
mehrung der Spinnenzellen in der oberen Schichte der Rinde, 
ebenso erwähnt er, daß auch die Glia Tendenz zu degenerativen 
Formen zeige. . 

Von anderen Autoren wäre die Arbeit Fränkels anzuführen, 
der bei der Meningitis Gliaherde in der Nähe der Gefäße 
beschreibt. Schließlich müssen wir noch die Ergebnisse Rankes, 
deren einen Teil wir bereits weiter oben erwähnten, bezüglich 
der pathologischen Substrate der Neuroglia anführen. Bezüglich 
dieser bemerkt er beiläufig folgendes: Reichlich vorhandene 
Spinnenzellen besonders bei stark ausgesprochenen pialen Ver- 
änderungen; diese Zellen zeigen einen dunklen, geschrumpften 
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Kern und ein von zahlreichen großen und kleinen Vakuolen 
durchsetztes Protoplasma, so daß eventuell eine Verwechslung 
mit den, von Ranke als typisch beschriebenen, Makrophagen 
möglich ist. Es lassen sich bei zunehmender Intensität des 
Prozesses alle Zeichen von Proliferation an Kern und Plasma 
erkennen, es kommt hier zur Bildung von großen.Rasen und zur 
ausgedehnten Wucherung der Gliafasern. In der Nähe der infil- 
trierten Gefäße kommt es zu „weitgehenden nekrobiotischen und 
nekrotischen Veränderungen der Glia, die bis zu einem völligen 
körnigen Zerfall der Zelleiber führen können”. An solchen Stellen 
finden sich zahlreiche Gitterzellen, ebenso große protoplasmareiche 
Elemente mit gewaltiger Kernbildung, oft große Rasen, zahlreiche 
Mitosen und Neuronophagie mit mitotischen Gliazellbildern. Auf 
die genauere kritische Besprechung der Befunde Rankes will 
ich an dieser Stelle nicht eingehen, ich werde Gelegenheit nehmen, 
die Beobachtungen und Meinungen dieses Autors im Anschlusse 
an die von mir erhobenen histologischen Bilder zu besprechen. 

Von besonderer Wichtigkeit sind für uns jene Befunde, die 
Fieandt bei experimentellen Versuchen über Meningeal- und 
Gehirntuberkulose beim Hunde unternommen hat. Fieandt hatte 
Tuberkelbazillen-Emulsion in die Arteria carotis interna einge- 
spritzt und bei dieser Gelegenheit die verschiedensten Stadien 
der Tuberkelbildung studiert. Im folgenden möchte ich nur über 
die gliósen Reaktionsresultate, die dieser Autor erhob, referieren 
Bereits 6 Stunden nach der Injektion findet er eine heftige 
Reaktion der perivaskulären Glia (Vermehrung der Kerne, typische 
progressive Veränderungen am Kern und Plasma, Vermehrung 
des letzteren, Verdickung der Membrana limitans, die Zellen sind 
eng aneinander gepreßt; die Erscheinungen finden sich auch vom 
Gefäße weiter weg; Vorkommen von plasma- und kernreichen 
Gliazellen, Bildung von groben Chromatinklumpen in den Kernen, 
Veränderungen der Kernform). 12 bis 24 Stunden nach der 
Injektion: Die perivaskulären Gliaveränderungen sind noch 
deutlicher geworden, die Zellen sind protoplasmareicher, das 
Protoplasma selbst stellt eine feinkörnige Masse vor mit Ver- ` 
bindungszügen von einem Kern zum andern, es entwickelt sich 
dadurch ein perivaskulärer, protoplasmatischer Gliaring, Kern- 
chromatinvermehrung der Zellen und vollkommene Umformung 
des Chromatins. Nach Zerstörung der Membrana gliae-perivascu- 
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laris treten die Herde im freien Gewebe auf. Hier die gleichen 
proliferativen Gliaerscheinungen, aus den plasmatischen Zellen 
entspringen feine, fadenähnliche oder auch gröbere Fortsätze, 
die sich weit verfolgen lassen und in das Gliafasernetzwerk über- 
gehen, dabei amóboide Bewegungen dieser Zellen, die gegen den 
Herd wandern. Fieandt glaubt, daB nur das Plasma das beweg- 
liche Element sei, da er auch die Fortsätze dazuzählt und somit 
die Zellen als einen integrierenden Bestandteil des syncytialen 
Netzwerkes betrachtet; er hált nur den, den Kern umgebenden 
Plasmateil für den vitalsten, der aber auch bei einer ,formativen 
Reizung" zuerst in Aktion tritt. Zur gleichen Zeit beginnt die 
phagocytüre Tätigkeit der Gliazelle. Zu diesem Zeitpunkte finden 
sich bereits meningo-cerebrale Herde; hier bemerkt er keine 
Tendenz der mesodermalen Elemente, in die ectodermale Substanz 
einzudringen. Außerdem verhindert die marginale Glia das Vor, 
dringen derselben. Die Grenzschichte zeigt Kernvermehrung, in 
den Zellen sind oft 3 bis 4 Kerne, auch hier Verdichtung des 
Chromatins zu Klumpen, Vermehrung des Protoplasmas usw. 
Fieandt findet, daß bei dem protoplasmareichen Gewebe die 
Fasern immer mehr abnehmen und kórnig zugrunde gehen. Nach 
2 bis 3 Tagen noch weitere Zunahme des plasmatischen Zell- 
lejbes, die plasmatischen Brücken zwischen den einzelnen Zellen 
werden auch breiter, schließlich Bildung von Riesengliazellen, 
wobei außerdem in diesem Stadium bereits Gitterzellen auftreten. 
Für diese Zellart nimmt Fieandt eine ganz eigenartige Ent- 
stehung an. Er glaubt, daß sich diese aus dem Gliasyncytium 
durch Apposition von Plasma an einen Kern entwickeln und daB 
die strukturelle Gruppierung des Gitters erst allmählich konstruiert 
werde. Genauer gesagt, nimmt Fieandt an, daß die zwischen 
den Plasmamassen liegenden Teile des Glianetzes degenerieren 
und dadurch die um die Kerne befindlichen Plasmamassen den Zu- 
sammenhang mit dem übrigen Syncytium verlieren und somit als 
selbständige Zellindividuen auftreten. Er weist ihnen auch eine 
bedeutende Rolle bei der Phagocytose zu. Fieandt hält auch 
die Gitterstruktur für das Primäre, und daB sie erst sekundär 
von der Zellphagocytose von außen her beeinflußt wird. Nach 
Entfernung der Abräuminhalte und dem Verschwinden der 
Gitterstruktur entstehen dann auch noch phagocytáre Zellen, die 
er als polyblastoide bezeichnet. 
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Diese zahlreichen Befunde, die hier nur in gedrängtester 
Kürze wiedergegeben wurden, müssen unser vollstes Interesse 
in Anspruch nehmen und ich habe die Absicht, die meisten der 
Punkte der Fieandtschen Versuche und Resultate nach Be- 
sprechung der eigenen Untersuchungen genauer kritisch zu 
betrachten, um deren Stichhältigkeit komparatorisch zu beleuchten. 
Soviel möchte ich nur jetzt gleich bemerken, daß es Fieandt 
sogleich auffie], daB die gliósen Erscheinungen sowohl in quanti- 
tativer wie qualitativer Weise zuerst in die Augen springen und 
daß er selbst in diesen Versuchen den Beweis für die Möglichkeit 
der Existenz einer direkten formativen Reizung auf das gliöse 
Gewebe in allen seinen Abschnitten und Elementen erblickt. 
Nicht mit Unrecht wendet sich Fieandt ganz energisch gegen 
die alte Weigertsche Ansicht vom sekundären Charakter der 
pathologischen Gliaveränderungen, indem er als schlagendsten 
Beweis für deren Ungenauigkeit die eigenen Versuche einwand- 
frei hinzustellen vermag. Im übrigen sehen wir, daß Fieandt 
an allen Stellen des nervösen Gewebes, wo sich Glia befindet, 
an dieser alle Zeichen einer akuten Reizlıyperplasie in dem von 
mir angegebenen Sinne anführt. Die übrigen feineren Detail- 
beschreibungen seiner Untersuchungen werden, wie ich früher 
bereits erwühnt habe, uns nach Bericht der eigenen Ergebnisse 
noch näher zu beschäftigen haben. 

In besonders eingehender Weise hat in letzterer Zeit auch 
Wohlwill anläßlich einer Untersuchung über die amöboide Glia 
die pathologischen Gliaformen bei den verschiedenen Formen 
der Meningitis und besonders der Meningitis tuberculosa be- 
schrieben. Bei ersteren findet Wohlwill eine amöboide Um- 
wandlung der Gliazellen, wobei es auch zur Bildung netzartiger 
plasmatischer Strukturen kommen soll. Diese Veränderungen be- 
treffen besonders die Rindenpartien, und es treten hier haupt- 
sächlich ganz abgerundete, völlig fortsatzlose Formen auf. Wichtig 
ist auch die Beobachtung Wohlwills, daß diese amöboiden Glia- 
zellen, wenn auch nur spärlich, so doch ohne gröbere Beteili- 
gung des Hirnparenchyms unterhalb des Exsudates zu finden 
waren. Bei der tuberkulösen Meningitis findet er stets amöboide 
Zellen, besonders in den Bezirken stärkster Infiltration, doch 
beschreibt Wohlwill auch zahlreiche amöboide Gliazellen in den 
Stammganglien und im Balken. Er führt diese Phänomene auf 
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das allgemeine Ödem des Hirns zurück, das er überhaupt für 
die Bildung der amöboiden Formen verantwortlich machen will 
Abgesehen von diesen mehr diffusen Veränderungen fand er sie in 
kumulierter Form in der Nähe von Infiltrationsherden, wobei er 
besonders in der Rinde amöboide Trabantzellen mit Vorbuchtung 
in zerfallende Ganglienzellen, anderseits mit langen Ausläufern 
die Neuriten und Dendriten begleitend beschrieb; er beobachtete 
ferner das Umfließen von Markscheiden und Achsenzylindern und 
Einlagerung von Zellen in geschwollene Achsenzylinder, Zerfall 
in Methylblau-Granula. Wohlwill sieht auch lipoide Einlage- 
rungen und fuchsinophile Granula. Vorsichtiger klingt ein Nach- 
satz, wo Wohlwill doch die Möglichkeit zugesteht, daB es sich 
eventuell um amóboide Umformung von Monstregliazellen handeln 
kónne. Er beschreibt weiter ein Netzwerk plasmatischer Glia 
von absolut syncytialem Bau, dessen Balken breit und voll- 
kommen homogen erscheinen; in denselben sieht er mitunter 
verschiedene Kerne. Ein gleiches Bild studierte er um die Mark- 
Scheiden und Achsenzylinder, die er auch von einem dicken 
Plasmasaum umflossen erkennt, ebenso seien die Gefäße von 
einem solchen homogenen Plasmaring umgeben. In diesen Plasma- 
massen findet er Markscheiden, Myelophagen, Körnchenzellen 
oder Leukocyten. In weniger betroffenen Partien findet er nur 
vereinzelte amöboide Gliazellen, besonders aber progressiv ver- 
ünderte Monstrezellen. Bei intakten Meningen findet er keine 
pathologischen Veründerungen der Neuroglia. 

Außer diesen Beobachtungen Wohlwills über die gliösen 
Veränderungen bei Meningitis finden wir nur noch Arbeiten mit 
Beschreibungen derartiger Prozesse bei luetischen Formen der 
Meningitis, auf die ich aber hier nicht eingehen will. Ganz 
kurz möchte ich nur die gliósen Verhältnisse, die Sittig bei der 
Meningitis cerebrospinalis epidemica fand, erwähnen: Fehlen von 
Veränderungen an den Markscheiden, hingegen Degeneration 
der Ganglienzellen, Vermehrung der plasmatischen Neuroglia, 
namentlich in der Rindenschichte der Großhirnrinde, Vermehrung 
der amöboiden Glia. Auf die leukocytüren Befunde im periganglio- 
Dären Lymphraum habe ich bereits hingewiesen. | 

Bevor ich zur Mitteilung meiner eigenen Befunde übergehe, 
möchte ich doch einige weitere Worte zu den Ausführungen 
Wohlwills hier einschalten. Wohlwill hat sich in jener Ab- 
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handlung bedingungslos den Alzheimerschen Ansichten an- 
geschlossen, wobei er besonders an den Alzheimerschen Hypo- 
thesen bezüglich der amöboiden Glia festhält und diese Form 
der Neuroglia allein in den Kreis seiner Betrachtungen gezogen 
hat. Nachdem besonders in der letzten Zeit den protoplasmatischen 
Teilen der gliösen Elemente erhöhte Aufmerksamkeit gespendet 
wird und, wie ich bereits in der Einleitung hervorgehoben habe, 
wir nachgerade eine ganze Unzahl von Veränderungen am Plasma 
der Gliazellen vorfinden können, erscheint es mir an dieser 
Stelle, wo ich gerade die mit Alzheimer identifizierte Ansicht 
Wohlwills einer Kritik unterziehe, überhaupt am Platze, einiges 
über die sogenannte amöboide Glia anzuführen, was ich im ein- 
leitenden Kapitel aus diesem Grunde unterlassen habe. Wenn 
wir heute einen großen Teil der Untersuchungsbefunde Alz- 
heimers überprüfen, so werden wir ganz ruhig eingestehen 
müssen, daß viele der Zellen, die Alzheimer im allgemeinen und 
z. B. Wohlwill hier im besonderen beschreibt — ich denke hier 
nur unter anderem z. B. an die früher in der Rindenschichte er- 
wähnten runden protoplasmatischen Gliazellen (bei Wohlwill 
Fig. 2a und 6) — heute keineswegs mehr Anspruch darauf haben, 
als amöboide bezeichnet zu werden, wobei ich hier immer nur das 
„amöboid” im Sinne Alzheimers im Auge habe. Diese Zellen sind 
nichts anderes als hyperplastische Gliazellen, die durch den bei 
der Meningitis sehr leicht verständlichen Reiz zur hyperplastischen 
Wachstumstendenz angeregt wurden. Ich werde ja später diese 
Verhältnisse noch genauer beschreiben und ich will hier nur auf 
den Irrtum aufmerksam machen, daB nicht jede protoplasmatisch 
hypertrophische oder hyperplastische Gliazelle als amöboide auf- 
gefaßt werden darf. Dieser Irrtum Wohlwills geht auch am 
besten aus den Beschreibungen hervor, wo er die Zellen mit 
den protoplasmatischen Ausläufern um die Markscheiden etc. 
beschreibt. Diese Erscheinung können wir heute auch als 
typisch für die Gliahyperplasie bezeichnen und ich fand sie 
auch, wie ich in der Einleitung ausgeführt habe, in schönster 
Ausbildung bei einer isolierten Gliahyperplasie (siehe Tafel III). 
Ferner läßt uns die Beobachtung der Gliazelle am Achsenzylinder 
bei den übrigen Veränderungen am gliösen Apparat entsehieden 
an die Befunde Jakobs (dessen Myeloklasten) und an die Held- 
schen Schnürringe erinnern, welche Autoren keineswegs von 
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Amöboidismus sprechen und ich glaube, daß es sich hier um ein 
Verkennen Wohlwills handelt. 

Was nun meine Beobachtungen bezüglich der amöboiden 
Glia betrifft, so glaube ich, daß wir Formen derselben überall 
dort finden, wo wir pathologische Gliastrukturen nachweisen 
können. Ich möchte auf Grund meiner Erfahrungen unbedingt 
dafür eintreten, daß als amöboide Gliaformen nur solche Zell- 
elemente bezeichnet werden können, deren regressive Verände- 
rungen typisch hervortreten und die sicherlich bei dem Versuche, 
als Abräumzelle fakultativ in Tätigkeit zu treten, sei es durch 
Schädigung oder auch durch insuffziente Vitalität, bald zugrunde 
gehen. Ich glaube nach den Bildern, die ich bisher gesehen habe, 
ruhig annehmen zu können, daß Alzheimer viele Zellen als 
amöboid bezeichnete, die ich heute bloß als hyperplastische 
bezeichnen möchte. Zellen mit annähernd normalem Kern, die 
keine Zeichen eines körnigen Zerfalles bieten und nur eine wesent- 
liche Vermehrung der plasmatischen Anteile zeigen, und diese 
Zellen sind es, die ihn zur Annahme verleiteten, daB mitunter 
auch bei diesen hyperplastischen (amöboiden) Zellen eine restitutio 
ad integrum eintreten könne. Wenn jedoch die Einteilung dieser 
Zellen in dem von mir jetzt vorgeschlagenen Sinne erfolgt, so er- 
scheint es als ausgeschlossen, daß wir von einer Restitution der 
amöboiden Gliazelle sprechen können, sondern wir wollen damit 
unbedingt kennzeichnen, daß diese Zellen auf dem Wege des 
Umbaues zur. Abräumzelle zugrunde gehen müssen. Es wird 
dieser Gedanke durch viele Tatsachen weiter erhärtet. Wir 
müssen auf Grund der zahlreichen morphologischen Bilder, die uns 
die pathologischen Gliazellformen liefern, annehmen, daB alle 
Entwicklungsstufen der Gliazelle der amöboiden Umwandlung er- 
Jiegen können. Wir werden weiter unten auf diese Frage noch näher 
einzugehen haben, doch möchte ich hier neuerdings betonen, 8 
jede Zellform der Neuroglia, falls sie von pathologischen Reizen 
getroffen wird, mit Veränderungen reagieren kann, die zum Teil 
bei funktioneller Adaptation als Abräumtypus imponieren kann. 
"Wir finden dann nicht nur diese Veränderungen an den kleinen 
Gliazellen und den protoplasmatisch größeren Elementen, wie 
es Z. B. Jakob bei der sekundáren Degeneration, Anton und 
"Wohlwill bei der multiplen Sklerose erwiesen haben, sondern 
auch bei den faserreichen Zellen. Und wenn wir in der Rand- 
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schichte die großen Sternzellen eingehend unter pathologischen 
Verhältnissen betrachten (s. weiter unten), so sehen wir auch 
bei diesen Zellen, bevor sie als amöboide anzusprechen sind, 
entschieden ein deutliches Auftreten einer ausgesprochenen 
Gitterstruktur, das hier eventuell als erstes Zeichen obiger 
Transformation gelten mag. Noch deutlicher wird dies bei den 
blastomatösen Gliazellformen, wo wir gleichfalls ein Nebenein- 
ander von pro- und regressiven Zellstrukturen vorfinden, und 
wo wir auch deutliche Gitterzellbildungen beobachten Können. 

Außerdem muß ich noch auf einen Punkt zurückkommen, 
den ich im einleitenden Kapitel vertreten habe, die Tätigkeit der 
Gliazellen beim Auf- und Abbau der eigenen Gewebselemente. 
Ich habe dort den Standpunkt eingenommen, daß die Neuroglia 
auch die eigenen Schlacken verarbeiten muß, und daß dies bei 
Reizzuständen der Glia, die zu erhöhten proliferativen und ander- 
seits auch vermehrten regressiven Veränderungen an den Zellen 
und Fasern führen müssen, in den Abräumformen und den darin 
enthaltenen Abbauprodukten deutlich und einwandfrei zum 
Ausdruck kommen wird. Bei den besonders stürmisch einsetzenden 
Erscheinungen, die nur den gliösen Apparat in erster Linie als 
universales Schutzorgan treffen, wird alles mobilisiert und was 
eben nicht den Adaptationsgrad erreicht hat, geht selektionsmäßig 
dem Verfall entgegen und diese moribunden Zellelemente finden 
den Ausdruck im Amöboidismus. Was nun die körnigen Ein- 
lagerungen anlangt, so ist, wie ja bekannt, ein Großteil physio- 
logisch normal auffindbar, zum Teil sind es sicher lipoide 
Schollen, die uns bei der. Tätigkeit als Abräumzelle nicht ver- 
wundern können. Außerdem treten aber auch noch andere 
Granula auf, die wir auch bei dem Zugrundegehen anderer 
gliöser Elemente finden. Ich möchte hier nur bemerken, daf ich 
den Eindruck habe, als ob ein Teil wenigstens jener Granula, 
die wir seit Alzheimer als „fuchsinophile” kennen, vielleicht 
auch ein Bruchteil der Lichtgrüngranula, besonders aber erstere, 
von jenen Körnchen stammen, die durch die Karyolyse frei 
werden. Wir sehen bei genauerem Studium der spezifischen 
Granula im Kern eine große Anzahl feiner und grober Körnchen, 
die ich sehr ähnlich finde den azurophilen Granulis der Lympho- 
cyten Pappenheims, während ein Teil der Granula ent- 
schieden an die feinen Körnchen unreifer myelogener Elemente 
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(Promyelocyten) erinnert. Namentlich die Kerngranula der Glia- 
zellen, besonders aber die pathologischen Formen gleichen voll- 
kommen diesen azurophilen Körnern. Wir finden nun besonders 
bei jenen amóboiden Elementen, die meist schwere Veränderun- 
gen des Kerns zeigen, diese Granula bereits im Plasma, was ja 
nach den regressiven Kernveränderungen ziemlich plausibel er- 
scheinen dürfte. Ich werde diese Frage noch an anderer Stelle 
ausführlicher zu erklären Gelegenheit nehmen und möchte nur 
nochmals meinen Standpunkt in dieser Frage dahin präzisieren, 
daß die amöboide Gliazelle eine regressive patholo- 
gische Zellform darstellt, die ein fakultativ als Abräum- 
zelle fungierendes Gliaelement betrifft, das durch die 
stark einwirkende Noxe oder auch herabgesetzte Vitali- 
tät nicht den terminalen Fettkörnchenzellencharakter 
erreicht und vorher unter Bildung verschiedenster 
Veränderungen des Plasmas und Kerns, die dann als 
Amöboidismus imponieren, zugrunde geht. Ich möchte 
daher vorschlagen, den Ausdruck der amöboiden Zelle, 
ein Ausdruck, der nur durch die Zellform bestimmt wird, 
in dem heute gebräuchlichen Sinne fallen zu lassen und 
lieber bei diesen Zellformen von „dysplastischen Glia- 
zellen” sprechen. | 

Aus diesem Grunde finden wir an Stellen der stärksten 
oder, richtiger gesagt, der plötzlichen Umwandlungszone diese 
dysplastischen Formen nnd daher auch bei den akutesten Pro- 
zessen am häufigsten. Der soeben festgelegte Standpunkt wird 
zum Teil auch von anderen Autoren, wenn auch nur bedingt 
angenommen, und so betrachtet ja auch Wohlwill die amöboide 
Gliazelle nur als Etappe vor dem Untergang der Zelle, was 
jedoch ohne Beweisversuche, wie die von mir angeführten, bei 
ihm fast unmotiviert erscheint, wobei der Standpunkt, den ich 
vertrete, sich mit der Möglichkeit einer Restitution der dyspla- 
stischen Zelle nicht vereinen läßt. In jüngster Zeit tritt auch 
Marburg für den Abbaucharakter der amöboiden Zelle ein, 
wobei er diese als der gliogenen Abräumzelle konkurrierend 
gegenüberstellt. Daß ich auch diesen Standpunkt nicht voll- 
inhaltlich teile, geht ja aus dem Vorhergegaugenen klar hervor; 
doch besteht lediglich die Differenz unserer Ansicht darin, daß 
ich eben die dysplastische Zelle als der gliogenen Abräumzelle, 
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da sie den terminalen Reizungszustand nicht erreicht hat oder 
nicht erreichen kann, keineswegs als konkurrenzfähig darzustellen 
vermag, da sie gerade bei dem Versuche, als Abräumzelle zu 
fungieren, dem Untergang schneller und auch auf andere Weise 
findet, als die Körnchenzelle sui generis. 

Die übrigen Angaben der Literatur sind für unsere Frage- 
stellung nicht von Bedeutung, respektive die restlichen Beobach- 
tungen der Formen beziehen sich hauptsüchlich auf luetische, die 
wir aber zu einem spáteren Zeitpunkt an anderer Stelle ab- 
handeln wollen. 

Bevor ich die verschiedenen Bilder der histologischen 
Substrate der gliósen Elemente bei den Meningitiden bespreche, 
móchte ich hier nur noch einiges über die Randzone der Neuroglia 
bemerken. Ich habe schon in der allgemeinen Einleitung einen 
Teil dieser Meinungen mitgeteilt und möchte hier nur kurz 
wiederholen, daB ich mich ganz im Gegensatze zu den Auf- 
fassungen Helds befinde, indem ich weder dessen AbschluB- 
lamelle als existent betrachten kann, noch aus früher ange- 
führten Gründen sein marginales Kammersystem akzeptieren 
móchte. Die Gründe für letztere Ansicht habe ich ausführlicher 
in der Einleitung besprochen. Ich móchte hier nur aufmerksam 
machen, daß bezüglich der AbschluBlamelle auch andere Autoren 
eine vollkommen ablehnende respektive widersprechende Ansicht 
geäußert haben. So hat J. Schaffer bei eingehenden Unter- 
suchungen am Rückenmark des normalen Menschen das Vor- 
handensein einer Abschlußplatte energisch geleugnet und genau 
80, wie ich es immer wieder gefunden habe, angegeben, daß der 
Abschluß der Randschichte durch einzeln verlaufende Horizontal- 
oder Bogenfasern hergestellt wird, welchen Fasern alle Kriterien, 
die später Held für seine Grenzplatte ins Treffen führte, fehlen. 
Wir werden auch noch in diesem Kapitel gerade bei den engen 
Beziehungen, die zwischen Meningen und der Randzone des 
Zentralnervensystems, respektive dem nervösen Parenchym im 
allgemeinen bestehen, nicht recht annehmen können, daß hier 
eine abschließende Membran ähnlich der Lamina perivascularis 
gliae bestehe, da wir sonst den regen Kontakt, wie er von vielen 
Autoren angenommen wird, als absolut undurchführbar erklären 
müßten, zumal wir den Übergang von mesodermalen Elementen 
` durch den ectodermalen Grenzwall mehr als unwahrscheinlich 
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auffassen müßten; dabei würden wir dann bei Anerkennung des 
Heldschen morphologischen Standpunktes auf ähnliche Schwierig- 
keiten stoßen, wie sie bei der Deutung der pathologischen Ver- 
hältnisse am Gefäßapparat sowie bei den Abbauvorgängen zu- 
tage treten. Wir kommen noch später darauf zurück. Aber noch 
eine andere Tatsache hat J. Schaffer in seiner Abhandlung 
besonders erwähnt, die für uns gerade bei Besprechung der 
Meningitiden von großer Wichtigkeit ist, nämlich auf das stellen- 
weise circumscript, büschelweise hervorquellende Gliafasernetz. 
Schaffer konnte zeigen, daß an mehreren Stellen kleine Faser- 
büschel der Glia aus dem sonst gleichmäßigen Gliafilz der Rand- 
zone pialwürts ohne jede pathologische Reizerscheinung oder 
entzündliche Veränderung der Meningen herausragen, die gegen 
die Pia hin auch wie die übrige Randzone von einer horizontal 
oder tangential bogenförmig verlaufenden Faserschichte ab- 
geschlossen werden und sich auf diese Weise deutlich von den 
später zu beschreibenden Formen der gliösen Faserproliferation, 
jenem Typus der luxuriierenden Hyperplasie, ohneweiters unter- 
scheiden. Die Mitteilung dieser Tatsache erscheint mir nicht un- 
wichtig, da in der Randschichte vielleicht häufig ein solches büschel- 
fórmiges Hinausstrahlen der Gliafaser unter allen Umständen als 
pathologisch betrachtet wird, während dieses Phänomen auch unter 
normalen Verhältnissen vorkommen kann, dessen pathologisches 
Gepräge wir aber weiter unten zu präzisieren haben werden. 
Was die Gliazellen in der Randschichte anlangt, so finden wir 
die gesamten Formen, die uns die diversen morphologischen 
Stufen der gliösen Zellentwicklung oder funktionellen Regulations- 
fähigkeit zeigen. Daßhier in einer Zone, wo doch die fasrigen Glia- 
elemente prävalieren, auch im Zellbilde die faserproduzierenden 
Zellen am deutlichsten in die Augen springen, wird wohl 
niemanden wundernehmén. Ich möchte nur wieder betonen, daß 
die morphologische Selbständigkeit jeder Zellart irgend eines 
Gruppierungsschemas welches Autors immer mir als anfechtbar 
erscheint. Wir sehen bei genauer Durchsicht der Präparate die 
verschiedensten Formen von faserbildenden Zellen und ihr Auf- 
treten erscheint unter pathologischen Bedingungen viel plausibler, 
wenn wir nicht von morphologischen Zellgruppen sprechen, die 
unter geänderten funktionellen Ansprüchen ein Bild darbieten 
können, das früher den anderen Zelltypen entsprechen sollte. 
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Wir sehen eben hier auch große und kleine, wahrscheinlich 
mehr oder weniger differenzierte protoplasmareiche Zellen, die 
unter Umständen auch deutliche Faserbildung zeigen, ebenso sehen 
wir zahlreiche kleine protoplasmaarme Gliazellen. Ich móchte in 
.diesen letzteren die Grundform der Gliazelle erblicken und sie daher 
als die fakultativ labilste Zelle am besten als Bereitschafts- 
-zelle bezeichnen. Diese Benennung soll auch mehr den physio- 
logischen Charakter der Zelle kennzeichnen, da es jenes Element 
der Neuroglia ist, das die meiste Reaktionsfühigkeit zeigt, das 
labilste Glied darstellt und Veränderungen entsprechend seiner 
großen funktionellen Ansprechbarkeit in jeglicher Form auf- 
weisen kann. Wir können auch bei jeder anderen Zellform höherer 
Wertigkeitsstufe alle möglichen Transformationen studieren, aber 
keine dieser Zellen kann diesen Grad von Strukturvariabilität 
namentlich im progressiven Stadium, was ja ganz selbstver- 
-ständlich ist, zeigen, wie diese Bereitschaftszellen. Wir finden 
in der Randzone neben den Gliaelementen schlieBlich auch 
kleine Gefäße, die den gleichen gliósen Umgebungscharakter zur 
Schau tragen, wie dies in der Nervensubstanz der Fall ist. 

Gehen wir nun zum eigentlichen Thema unserer Dar- 
legungen über, so müssen wir uns als erste Frage folgende vor- 
legen. Gibt es bei der Meningitis, gleichgültig ob akuter oder 
chronischer Form, eine Alteration der Neuroglia ohne gleich- 
zeitige Affektion des nervósen Parenchyms, oder tritt die ner- 
vöse Schädigung als das Primäre auf und die Gliaveränderungen 
haben nur sekundären resp. reaktiven Charakter im Sinne alter 
Definition der von mir akzeptierten Form des Regulationsver- 
. nógens? Die Beantwortung dieser so wichtigen Frage soll den 
ersten Punkt jenes Programms einhalten, den ich in der Ein- 
leitung angekündigt habe. Ich werde nunmehr im folgenden ver- 
suchen, an der Hand der einzelnen pathologischen Gliabilder den 
Nachweis zu erbringen, daß wir hier bei den verschiedenen 
Formen der Meningitis den Typus einer selbständigen Erkran- 
kung der ectodermalen Stützsubstanz — ich führe diesen Namen 
an dieser Stelle ein, um dessen irrigen Charakter umso plasti- 
scher vors Auge führen zu können — im Sinne einer formativen 
Reizhyperplasie, mithin zur ersten Gruppe meines Schemas ge- 
hörig, vor uns haben. Wir werden allerdings, wie ich auch 
bereits in der Einleitung ausdrücklich bemerkt habe, diesen 
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Charakter als rein bestehenden in allen Perioden des Prozesses 
keineswegs identifizieren können, sondern nur initial von einem 
formativen Reizzustand vom Typus der allgemeinen Gliahyper- 
plasie sprechen können; später hingegen, wo auch artfremde 
Elemente mit in den Kreis der Schädigung gezogen werden, 
müssen wir auch andere pathologische Charaktere des Prozesses 
unterscheiden, die wir dann wieder teilweise als sekundäre be- 
zeichnen können und die eigentlich erst zumeist das Substrat aller 
bisherigen Untersuchungen bildeten und daher so oft den Trug- 
schluß förderten, daß es sich auch bei diesen Erkrankungen nur 
um sekundäre Ersatzprozesse handle. Ich will aber nicht ver- 
hehlen, daß auch bei genauer Bestimmung dieser Verhältnisse 
sich wesentliche Schwierigkeiten ergeben können. Bei dem 
innigen Zusammenhang, den das syncytiale Gliagewebe zeigt, 
erscheint es alsbald plausibel, daB auch nur bei geringer 
Alteration kleiner Bezirke die umgebende Glia in Mitleiden- 
schaft gezogen wird, da sie ja zum Teil aus Abwehrtendenz 
zur Proliferation angeregt wird, zum Teil aber sich als even- 
‚tueller Ersatz für die im Bereiche der Schädigung zugrunde 
gehende Substanz zu mobilisieren beginnt. Wir sehen auch bei 
diesem kleinen Ausschnitte aus dem umfangreichen Krankheits- 
bilde schon eine innige Kombination zweier durchaus ver- 
schiedener Reaktionen und wir können daher nur bei all diesen 
Gruppen immer nur nach der Priorität der Affektion der Glia 
einen sicheren Schluß bezüglich der Klassifizierung des patho- 
logischen Prozesses ziehen. 

Ich möchte nun, bevor ich zur Beantwortung resp. zur 
Beweisführung meiner Antwort übergehe, nur noch vorher mit- 
teilen, daß ich bei Besprechung dieser Verhältnisse von den 
chronischeren Formen und hier im besonderen von der tuber- 
kulösen Gruppe der Meningitiden ausgehen will, da man bei 
diesen Arten des Prozesses die einzelnen Stadien der Entwick- 
lung viel plastischer darstellen und auch das Neben- wie Hinter- 
einander der Veränderungen gleichzeitig beobachten kann. Ich 
will auch an dieser Stelle nur kurz anführen, daß wir bei den 
akuten meningitischen Erkrankungen auch im histologischen 
Bilde durch den stürmisch drängenden Charakter des Prozesses 
nur Teile des gesamten Reaktionskomplexes finden, den wir auch 
in seiner veränderten Form klarer werden erfassen können, 
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wenn wir die pathologischen Substrate der chronischeren Formen 
analysiert und in ihrer Sukzession klassifiziert haben. Wir 
werden nunmehr einzig und allein aus den mikroskopischen Be- 
funden uns den Weg zur Lösung dieses Problems bahnen. Hin- 
zufügen möchte ich nur, daB bei diesen Untersuchungen sämt- 
liche Gebiete des Zentralnervensystems durchgesehen wurden, 
Rückenmark, Medulla oblongata, Stammganglien, Großhirn- und 
Kleinhirnrinde. Außer den allgemeinen Übersichtsfärbungen 
wurden die Neurogliaelemente nach den Alzheimerschen Me- 
thoden IV, V und VI und nach der von mir modifizierten Mallory- 
Methode elektiv gefärbt. 


I. Meningitis tuberculosa. 


Wenn wir nun zu den speziellen Besprechungen der histo- 
logischen Verhältnisse übergehen, so können wir diesen menin- 
gitischen Prozeß in mehrere Stadien der Entwicklung einteilen, 
deren genauere Umschreibung ich aber erst nach der Be- 
sprechung der histologischen Details durchführen möchte. Wir 
finden, wie auch die meisten Autoren, daß der Prozeß in der 
Zentralnervensystemsubstanz gewissermaßen proportional den 
Veränderungen in den Meningen verläuft. Es erscheint mir 
daher hier ratsam, gerade mit der Beschreibung jener Rand- 
partien des Cortex, der Medulla oblongata und Medulla spinalis 
zu beginnen, in deren Nachbarschaft die entzündlichen 
Phänomene an den Meningen relativ gering ausgebildet er- 
scheinen. An solchen Stellen finden wir folgende Veränderungen 
am gliösen und was ich besonders betonen möchte, nur am gli- 
ösen Apparat: Sämtliche Zellen der obersten Grenzschichte, wie 
auch einzelne der tieferen Partien, zeigen Erscheinungen von 
Hyperplasie. Die kleinen Zellen, die ich früher als Bereitschafts- 
zellen bezeichnete, beginnen bereits mit der für sie typischen 
Transformation des Plasmas und Kerns, wobei hier allerdings 
einstweilen die ganzen Veränderungen nur in mäßigen Grenzen 
auftreten. Wir sehen also mithin eine deutliche Zunahme des 
Protoplasmas der Zelle, die mitunter gleichmäßig nach allen 
Seiten rings um den Kern erfolgt, oder aber es tritt diese Plasma- 
produktion an einer einzigen Stelle deutlicher in Erscheinung, 
so daß dann gewissermaßen ein Plasmafortsatz oder auch mehrere 
dieser plasmatischen Exkreszenzen entstehen, die selbst meist 
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wieder durch den unregelmäßigen, mitunter bizarr zackigen 
Formcharakter alle Zeichen einer weiteren Fortentwicklung 
plastisch demonstrieren. (Siehe Tafel VI) Der Kern wird ent- 
schieden dunkler und wir sehen auch außerdem eine wesent- 
liche Vermehrung und deutlichere Färbbarkeit der nukleären 
Granula wie des Chromatingerüstes, die immer mehr an GróBe 
zunehmen und sich vom normalen Stadium der feinen, fast staub- 
förmigen Partikel mehr zu groben Kórnern, resp. Schollen oder 
Klumpen umgruppieren. Diese Veründerung, die wir an den 
kleinen Bereitschaftszellen finden, welche in diesem Stadium 
bereits als Vorlüufer kleiner plasmatischer Zellen imponieren 
oder gar als solche gedeutet werden könnten, sehen wir zum Teil 
auch bei den anderen Zellelementen: und zwar sind es ähnliche 
Umformungen und Zeichen einer gesteigerten Tätigkeit als Aus- 
drock ihrer Hypertrophie oder, hier richtiger, ihrer Hyperplasie. 
Die groBen plasmatischen Einheiten zeigen eine VergróBerung 
ihres Leibes und ihrer Fortsätze, die wesentlich breiter er- 
scheinen und die häufig sich wieder in zwei oder mehrere weitere 
` Fortsätze durch Aufbau neuer plasmatischer Zapfen umbilden. 
Wir sehen hier bei diesen Zellen auch die Tendenz, jetzt Fasern 
zu bilden; es treten in den Fortsätzen Körnchen auf, die sich 
‚besonders an der Spitze und den Randpartien der Ausläufer 
anlegen und die scheinbar am Aufbau der weiteren Produkte 
lebhaft Anteil nehmen. Der Kern ist auch hier entweder ver- 
größert oder nur chromatinreicher; auch hier treten die Granula 
des Kerns deutlicher hervor und es hat den Anschein, als ob 
sie nicht nur an Volumen, sondern anch an Zahl zugenommen 
hätten. Die großen fasrigen Zellen sind gleichfalls verändert: 
diese Elemente erscheinen auch protoplasmareicher. Das Plasma 
zeigt eine intensivere Farbaffinität; die zahlreichen Fasern er- 
scheinen genau so wie die plasmatischen Zelleibteile voluminöser, 
sie treten mitunter als dickere Stränge vors Auge und wir sehen 
außerdem, daß auch bei diesen Zellen neben alten vergrößerten, 
dicken Fasern, die gewissermaßen die Eckpfeiler der Zelle reprä- 
sentieren, sich neue feine Fasern bilden, die noch nicht von dem 
gleichen Kaliber erscheinen, wie die früher beschriebenen. Diese 
neugebildeten Fäserchen entstammen gleichfalls kleinen, kegel- 
förmigen, protoplasmatischen Ausladungen des Zelleibes, die sehr 
bald zur Faserbildung herangezogen werden. 
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Während wir in diesem ersten Stadium nur die qualitativen 
Umformungen im Sinne einer typischen Gliazellhyperplasie vor 
uns haben, treten sehr bald andere Zeichen gesteigerter Zell- 
produktion in Erscheinung und wir finden dann in diesen Mo- 
menten nicht nur diese individuellen Zellrevolutionen, sondern 
auch wesentliche quantitative Differenzen gegenüber dem nor- 
malen Gliaaufbau. In diesem Stadium sehen wir dann eine be- 
deutende Vermehrung aller Elemente, die zum Teil durch die 
reiche Proliferationskraft der kleinen Bereitschaftszellen vor- 
getäuscht wird; wir sehen hier schon zum ersten Male die Be- 
deutung dieser Zellgattung. Die kleinen Elemente entwickeln 
Sich in überaus schneller Weise und zeigen neben den früher 
beschriebenen Erscheinungen typischer Zellhyperplasie, die 
nunmehr immer größere Dimensionen annimmt, auch die Ten- 
denz quantitativ auf die sie einwirkenden Reize zu reagieren. 
Wir sehen hier wieder den enormen Zuwachs an Plasma und wir 
beobachten bei den kleinen Zellen neuerdings eine bedeutende 
Zunahme des protoplasmatischen Umfangs mit deutlicher hervor- 
tretenden Fortsatzbildungen, in welchem Stadium der Differen- 
zierung es nur mehr schwer möglich ist, diese aus kleineren 
protoplasmatischen Zelltypen abzuleiten. AuBerdem sehen wir ent- 
scheidende Veränderungen am Kern. Wir sehen hier die ausge- 
sprochenen Kernteilungsfiguren, sowohl typische Mitosen, als auch 
zahlreiche amitotische Kernteilungen, nach deren Vollendung auch 
die Einbuchtung des Protoplasmas einsetzt, die dann zur vollständi- 
gen Separation der Kerne, resp. zur vollendeten Neubildung einer 
Gliazelle führt. Die Zahl der protoplasmatisch-fortsatzreichen : 
Zellen ist durch die Neubildung aus kleinen Elementen wesent- 
lieh gestiegen, so daB jetzt fast jede Gliazelle als protoplasma- 
reiche imponiert und sich mit ihren zahlreichen Fortsützen auch 
in das Bild der früheren protoplasmatischen Typen mühelos ein- 
reihen läßt. Die alten plasmatischen Zellen sind jetzt einzig und 
allein durch das vergrößerte Volumen und die vermehrte Fort- 
satzzahl kenntlich. Wir finden aber bei diesen Zellen bereits 
eine lebhafte Faserbildung, so daß sie in diesem Stadium mehr 
den astrocytären Charakter tragen und auf diese Weise die 
Zahl der faserreichen Zellen vermehren helfen. Letztgenannte 
Zellen sind auch an Qualität weiter verändert, da sie an Faser- 
reichtum wesentlich zugenommen haben; sie sind jetzt von einem 
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ganzen Kranz dieser Fasern umgeben, die nach allen Seiten hin 
ausstrahlen, deren nach der Oberfläche hin verlaufende Fasern 
fast wie verspreizte Balken eines Gewölbes anmuten und wir 
sehen, daB diese Faserzellen durch die Umgruppierung aus den 
plasmatischen Zellen wesentlich an Zahl zunehmen, daß besonders 
in der Nühe solcher Zellen der Umbau der plasmatischen Indi- 
viduen immer stürmischer vor sich gebt, so daB wir in diesem 
Momente bereits den Beginn der Gliazellkolonien, der späteren 
Rasenbildung vor uns baben. Die nunmehr an Zahl enorm ge- 
wachsenen Gliafasern ziehen nun teils in Bündeln, teils in voller 
Dissolution gegen die Oberfläche hin und bilden den dichten, 
gegen die Meninx abschlieBenden Gliafilz, der jetzt die Schutz- 
grenze gegen den Versuch einer mesodermalen Invasion bilden soll. 

Im letzten dieser Stadien der Gliahyperplasie haben die 
bisher beschriebenen Verhältnisse ihren Höhepunkt erreicht. 
Wir haben in dieser Periode die Höchstenwicklung der hyper- 
plastischen Wucherung vor uns. Nicht nur qualitativ, sondern 
auch quantitativ erlangen alle Elemente den Kulminationspunkt 
ihrer Entwicklung. Wir sehen die kleinen Zellen nur mehr als 
die Aufbauer neuer Stadien in einem Zustand ununterbrochenen 
Auf- und Umbaues. Enorme Apposition von Plasma mit kon- 
sekutiver Fortsatzbildung. Wir sehen jetzt aber außer diesen 
Bildern auch die Formierung von Fasern bei diesen allerdings 
nicht mehr allzu kleinen Elementen. Jedenfalls finden wir bei 
diesen Zellformen, die noch an Volumen lange nicht die Höchst- 
ausbildung erfahren haben, auch bereits zahlreiche feine Glia- 
fasern, die das Konvolut der Fibrillen noch um ein wesentliches 
durchwirken, so daß tatsächlich sogenannte ,Gliawirbel" ent- 
stehen. Zahlreiche mitotische und amitotische Kernteilungen, Zell- 
und Kernproliferationen demonstrieren die enorme Produktions- 
kraft dieser Elemente. Die protoplasmatischen Zellen erreichen 
auch Formen, die von den alten Spinnenzellen häufig nur sehr 
schwer auseinander zu halten sind, wo nur die reiche Entwick- 
lung von Plasmafortsätzen, die gegenüber den ursprünglichen 
Faserzellen prävalieren, das einzige differenzielle Kriterium 
dieser Einheiten darstellen. Die Zellen in der Umgebung der 
großen spinnenförmigen Exemplare bilden mit diesen gemeinsam 
große Zellhaufen, die mitunter geradezu den Eindruck von 
„Plaques” machen. Die Zellen pressen sich fest aneinander, 
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genuinen Gliahyperplasie durch den formativen meningealen 
Reiz. Wir sehen mithin, daß wir hier keineswegs von Regeneration 
sprechen können, und daß ich in der Einleitung nicht mit Un- 
recht die diesbezüglichen Ansichten der verschiedensten Autoren 
und besonders die Ansicht Borsts bekümpft habe. Ergünzend 
in diesem hyperplastischen Randgebiete wäre noch das reichliche 
Vorkommen eines pathologischen Körpers zu erwähnen, dessen 
Auftreten uns nicht wundernehmen kann, da es sich hier um 
eine exzessive Gliawucherung handelt, die das Auftreten dieser 
degenerativen Stoffe, ich meine hier die Corpora amylacea, be- 
dingt. Die Entstehung dieser Gebilde werde ich bei Besprechung 
der akuten Formen, wo wir dieselben in viel stärkerem Maß- 
stab auftreten sehen, eingehender besprechen. Mit diesem Stadium 
erreicht diese Phase des Prozesses ihr Ende. Hinzufügen 
möchte ich nur, daß wir hier am nervösen Parenchym nicht 
die geringsten Veränderungen finden und wir erst im letzten 
der drei Stadien mäßige vaskuläre Beteiligung nachweisen 
können, auf welche die perivaskuläre Glia sogleich mit verstärkter . 
Proliferationskraft antwortet. Diese soeben geschilderten Ver- 
hältnisse sind somit als die isolierten genuinen Gliaveränderungen 
zu bezeichnen. Auf die topische Verteilung und auf die daraus 
resultierenden allgemeinen Schlüsse werde ich erst am Ende 
der speziellen Beschreibungen genauer eingehen. 

Ahnlich wie bei der marginalen Zone entwickeln sich auch 
die Verhültnisse am Ependym der Ventrikel. Die Veründerungen 
am Ependym sind bereits früher, besonders bei der tuberkulösen 
Form der Meningitis, von Ophüls und von Walbaum ein- 
gehend beschrieben worden, nur muß ich hier meine kritischen 
Erwägungen von weiter oben ergänzen. Ersterer der beiden 
Autoren spricht bei den Veründerungen am Ependym vom Vor- 
kommen wandernder Zellen, die kaum anders als gliogene Ab- 
räumzellen gedeutet werden können. Walbaum unterzog die 
Hirnventrikel und deren ependymale Auskleidung gleichfalls bei 
der tuberkulösen Meningitis eingehendster Untersuchung und 
kam von den Ansichten Ophüls ausgehend zu folgenden Re- 
sultaten: Es treten hier Knötchenbildungen auf, die sich eventuell 
mit der Ependymitis granularis kombinieren können. Für letztere 
Bildung findet er, übereinstimmend mit früheren Beobachtungen, 
folgende  charakteristische Eigenschaft: Knötchen, die aus 
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wuchernden Gliafasern bestehen, die sich in dichten Streifen und 
Zügen schichtenweise übereinanderlegen oder aus dem Epen- 
dymgewebe zur Oberfläche emporsteigen. Das Epithel wird 
durch sie emporgehoben oder abgeflacht; auf der Kuppe des 
Knötchens geht es meistens verloren. Diese Granula sind 
durchaus arm an Zellen und man findet nur vereinzelte Lympho- 
cyten, sowie Gliazellen verschiedenster Art (Spinnenzellen etc.). 
Bei der tuberkulósen Form der Knótchen findet er hingegen 
andere Kriterien. Hier sieht er die Glia aufgelockert und 
nur passiv betroffen. Bei dieser tuberkulósen Form beobachtet 
er weder Faser noch Zellvermelrung. In der Umgebung tritt 
jedoch eine Wucherung zur Verhinderung der Weiterleitung der 
Infektion auf. Walbaum ist bei der Anerkennung des Glia- 
zellcharakters sehr rigoros, indem er nur die ganz typischen 
Zellformen mit deutlichem Plasmaleib und Faserbildung als solche 
gelten läßt. Er konstatiert weiters jegliches Fehlen von Ver- 
küsung oder von Riesenzellbildung. | 

Gehen wir nun zur Besprechung unserer eigenen Befunde 
über, so finden wir ühnlich wie bei den marginalen Zonen patho- 
logische Verhältnisse am Ependym der Ventrikel. Auch hier 
sehen wir eine auffallende Hyperplasie der Ependymzellen selber, 
als auch vor allem eine stark einsetzende Proliferation der hyper- 
plastischen subependymären Glia. Auch hier treten an den kleinen 
Gliazellen die Erscheinungen der Hyperplasie und deren Um- 
formung in plasmatische oder faserreiche Zellen auf. Es bildet 
sich auch hier im Laufe mehrerer Stadien, die genau so wie 
die oben beschriebenen verlaufen, schließlich ein ähnlich ge- 
formter, derber, subependymärer Gliafilz. Der Unterschied zwi- 
schen diesen beiden hyperplastischen Randzonen besteht haupt- 
sächlich darin, daß wir bei der marginalen Gliafilzfaserschichte 
keinen Abschluß gegen die Pia finden, sondern eben jenes vorher 
beschriebene unregelmäßige Hervorwuchern und büschelweise 
HerausschieBen der Glia beobachten, während wir beim Ependym 
in diesem Stadium der hyperplastischen Endstufe die Erhaltung 
der ependymáren Zellschichte unverändert nachweisen können, 
so daB die unterhalb dieser Zellage befindliche Faserzone 
den Eindruck einer verstärkenden Reserveschutzwprrichtung 
macht, was wir auch im weiteren Verlauf des Prozesses genau 
bestätigt finden werden. Ich möchte hier nicht den früher be- 
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schriebenen Entwicklungsgang der Hyperplasie wiederholen, 
sondern nur betonen, daß die einzelnen Zellindividuen genau die 
gleichen Veränderungen aufweisen, wie die marginalen hyper- 
plastischen Gliazellen. Als Unterschied will ich hier nur eine 
bemerkenswerte Tatsache berichten, daB wir hier bei den epen- 
dymären und subependymären Verhältnissen viel früher vaskulüre 
Komponenten mitspielend finden, was allerdings in dem spüteren 
Einsetzen des Prozesses am Ventrikel und der dann ziemlich 
gleichzeitig eintretenden GefáBalteration seine Erklürung finden 
dürfte. Ich möchte nur hinzufügen, daB ich diese Tatsache von 
den histologischen Befunden zu abstrahieren wuBte, so daB man 
auch hier genau differenzieren kann, was als primär und was als 
sekundär aufgefaBt werden muß. 

Wir gehen einstweilen abschließend zur zweiten Etappe 
des pathologischen Prozesses über, der chronologisch betrachtet, 
dem höher entwickelten meningealen Substrat entspricht und der 
nicht mehr als glióse Veründerung allein gelten darf, da nun- 
mehr die Schádigung auch der anderen Elemente, wie des Nerven- 
parenchyms, Gefäße etc. auftritt. 

Die weiteren Vorgänge am|gliósen Gewebe bei der tuberku- 
lósen Meningitis stehen bereits im engsten Zusammenhange mit 
den Erkrankungen der nervösen Grundsubstanz, respektive mit 
der Fortleitung des Prozesses auf dem Wege der Lymph- 
respektive Blutbahn. Wir müssen hier von der Beschreibung 
der pathologischen Reaktionen absehen, nachdem wir über die 
Veränderungen der Gliazellen, Gefäße etc. eine große Literatur 
besitzen, die alle Einzelheiten der Veründerungen an diesen 
Elementen genügend berücksichtigt hat, und ich habe daher die 
Absicht, im folgenden diese Elemente hier nur insoweit mit in 
den Kreis meiner Betrachtungen zu ziehen, als es zum Ver- 
ständnis der gliósen Veränderungen unbedingt nötig ist. Wenn 
ich die folgenden Bilder, die uns die histologischen Prüparate 
liefern, in diesen Stadien der Erkrankung kurz analysiere, so 
kann ich am besten folgende Einteilung treffen: Wir haben in 
Spáteren Stadien allgemeine diffuse Reaktionen der Glia und 
lokale herdweise Prozesse. Erstere finden sich in allen Teilen 
des Zentralnervensystems vertreten, indem, wie wir gleich hóren 
werden, am gliósen Zell- und Fasergewebe alle möglichen patho- 
logischen Reaktionen ersichtlich werden, letztere trifft man meist 
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abhängig von lokalen Einbrüchen des Prozesses, die von außen her 
in die Randschichte oder perivaskulär, periganglionär, ۶۵ 
bei der Ependymzone von Ventrikel her eindringen. Die Ver- 
hältnisse sind alle dadurch ausgezeichnet, daß wir bei den gliö- 
sen Elementen nicht mehr die stetig progressive Hyperplasie 
vor uns haben, wir uns vielmehr nicht des Eindrucks erwehren 
können, daß die Neuroglia genau so wie die Ganglienzelle 
schwer geschädigt wird, eine Tatsache, welche die ohnedies über- 
stark arbeitende Neuroglia aufs allerschwerste treffen muß und 
ebendadurch einen großen Teil von ihr dem Untergange zu- 
führt. Wir müssen hier zwischen den beiden vorher erwähnten 
Prozessen sehr genau unterscheiden, da wir, wie ich bereits 
früher erwähnt habe, bei den nunmehr zu beschreibenden Ver- 
hältnissen nicht mehr einen primären genuinen hyperplastischen 
Reizungsprozeß allein vor uns haben, sondern hier bereits eine 
ganze Menge von Schüdigungen respektive funktionellen Eegu- 
lationsvorgángen berücksichtigt werden müssen, deren jede 
einzelne Komponente ein Teilglied in diesem histologischen 
Mosaik darstellt, und bei jedem Plus oder Minus ihrer Ein- 
wirkung imstande ist, das Substrat nach der einen oder andern Seite 
zu verändern. Ich möchte daher aus den Gründen der einfacheren 
Analysierungsmöglichkeit zunächst jene Bilder besprechen, wo 
wir einen lokalen Prozeß vorfinden, der uns deutlich als Durch- 
bruch in das Gewebe imponiert, und den wir an der Randzone 
respektive am Ventrikelependym am häufigsten und klarsten 
auftreten sehen. 

Nachdem bei fortdauerndem Drucke, respektive andauernder 
Einwirkung der Noxe die schützende Glia respektive Ependym- 
schichte mit der Zeit diesen Anforderungen nicht mehr gewachsen 
‚ist, findet ein typischer Einbruch mesodermaler Elemente in das 
ectodermale Gewebe statt. Wir sehen dann bei der marginalen 
Glia circumscripte Stellen, wo wir einen Haufen von lymphoiden 
Elementen mitten im Gliafasernetz etabliert finden. An diesen 
Stellen sieht man nun ein Zugrundegehen der bisher feinfasrigen 
gliósen Substanz, indem diese sich frühzeitig zu dickeren Strängen 
zusammenballt, die schnell ein immer deutlicher homogenes Ge- 
präge erhält und sehr bald den Eindruck beginnender Nekrose 
und Einschmelzung macht. Um diesen Herd herum setzt nun 
ein zweiter Gliaprozeß ein, indem auch hier die Glia teils zum 








Studien zur Pathologie der Neuroglia. I. 375 


bevorstehenden Abbau mobilisiert wird, teils zum Schutz vor 
weiteren Umsichgreifens des Prozesses ein neuer Schutzwall 
systemisiert wird, der jedoch niemals den Charakter der ersten 
Etappe erreichen kann. Wir sehen auch hier wieder ein akutes 
Einsetzen einer Gliahyperplasie, die aber viel stürmischer ver- 
läuft als die zuerst beschriebene, da ein Teil dieser neu produ- 
zierten Zellen nunmehr auch anderen Funktionen zugeführt wird 
und wir neben den rein proliferativen Tendenzen auch andere 
funktionelle Bedürfnisse für das morphologische Umbaugepräge 
maßgebend finden. Ein Teil dieser Zellen beginnt die Umformung 
zu den typischen phagocytären Formen der Gliazellen, sei es 
als Typus einer gliogenen Gitterzelle, sei es einer gewöhnlichen 
phagocytären Gliazellform ohne Entwicklung der Gitterstruktur 
des Plasmas. Wir sehen hier bei Anwendung der spezifischen 
Färbungsmethoden auch die verschiedenen Gliazellen, die mit 
den diversen Abbauprodukten beladen sind, und die meist auf 
dem Wege zu einem Gefäße, respektive zur Oberfläche gegen 
den subpialen Lymphraum hin sich in Wanderung befinden. Diese 
Zellen sind alle protoplasmatisch-hyperplastische Gebilde, die 
größtenteils noch nicht die abgerundete Form der typischen 
Gitterzellen oder Körnchenelemente zeigen, sondern noch die 
für die Hyperplasie charakteristischen Fortsätze behalten haben, . 
welche meistens von Fettkörnchen angefüllt sind. Ein Teil dieser 
Zellen zeigt hier zum ersten Male auch regressive Veränderungen, 
indem die Konturen der Zellen undeutlich werden, und zwar be- 
ginnt nicht nur der Kontur des Plasmas, sondern auch die Kern- 
form bereits tiefgreifende Veründerungen zu zeigen. Wir beob- 
achten hier wie an einzelnen anderen Stellen, daß die Zelle nicht 
mehr abgeschlossen erscheint, nnd man hat fórmlich den Eindruck, 
.als ob das Plasma allmählich sich in feinste Partikel dissolvieren 
móchte. Mit dieser Lostrennung einzelner plasmatischer Teile 
werden auch die Einlagerungen aus den Zellen ins freie Gewebe 
abgestoßen, so daB wir in der Umgebung der Zelle neben diesen 
feinen Háufchen von Plasmaresten auch eine ganze Menge der 
verschiedensten pathologischen Einlagerungen finden. Der Kern 
dieser Zellen zeigt auch die Tendenz aus dem Verbande des 
nunmehr rudimentüren Plasmas zu scheiden und wir können 
öfters bemerken, wie die Zellkerne, nachdem sie schon vor den 
schweren Veränderungen des Protoplasmas meist den zentralen 
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Lagerungsplatz mit einem solchen an der Peripherie vertauscht 
hatten, immer mehr an distinkter Differenzierung verlieren: der 
Kern zeigt ähnlich wie bei anderen Zellen die Eigenschaft, 
immer mehr eine homogene Färbung anzunehmen. Wir finden 
dann entweder Abhebung der Kernmembran, die uns durch den 
lichten Hof um den Kern herum angedeutet erscheint, respektive 
eine vollkommene Auflösung desselben, die in den verschiedensten 
Stadien zur Beobachtung gelangen kann. Wir sehen langsam den 
Umriß des Kerns undeutlicher werden, bis er schließlich nur 
mehr ein schattenhaftes Gebilde darstellt, das meist nur durch 
eine leichte diffuse Verdunkelung der Zelle an dieser Stelle 
angedeutet ist. Wir finden dann meist noch vor der Dissolution 
ein nicht unbedeutendes Quellen, so daß der Schatten im Plasma 
häufig viel größer erscheint als der Kern bei normaler Konten, 
ration. Bei einzelnen Zellen finden wir überhaupt keinen Kern 
und der Zellrest besteht dann nur in einem Plasmahaufen, der 
oft noch Zellform behalten hat, dessen allmähliche Auflösung 
jedoch schon kenntlich wird. 

Neben diesen Veränderungen am Zellplasma und Kern, die 
ich soeben kurz beschrieben habe, und die deutlich als Auf- 
lösungserscheinungen imponieren, finden wir noch einen anderen 
. wichtigen Komplex von Destruktionsvorgängen an den Zellen 
bei der tuberkulösen Meningitis, die gleichfalls unser Interesse 
in Anspruch nehmen müssen. Wir finden auch bei solchen 
degenerierenden Zelleinheiten das Auftreten von Hohlräumen 
im Plasma, im späteren Zeitpunkte auch im Kern, die sogenannte 
Vakuolenbildung. Wir müssen bei dieser Erscheinung besonders 
vorsichtig sein, da die Vakuolisierung von Zellen mitunter diffe- 
rentiell von anderen Umbauformen der Zelle wie die Gitterzell- 
bildung nicht immer leicht auseinander zu halten ist; ich ver- 
weise nur auf die genetische Erklärung Fieandts, auf die wir 
später noch ausführlicher werden zurückkommen müssen. Die 
Vakuolen sind allerdings meist durch die unorganisierte Anord- 
nung ihres Maschenwerks und durch verschiedene Größe der 
Maschen charakterisiert und sie werden vom geübten Auge 
ohneweiters auch bei den komplizierteren Verhältnissen, wie 
wir sie z. B. bei der später zu besprechenden akuten Menin- 
gitisform sehen werden, erkannt werden. Jedenfalls ist für uns 
die Vakuolisierung das sicherste Zeichen einer regressiven Ver- 
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änderung der Zelle, die, wie ich ausdrücklich betonen möchte, 
immer als irreparabel zu bezeichnen wäre, und die meist auch 
den Index für das baldige Zugrundegehen des Kerns bedeutet. 
Ähnlich wie Chantemesse es beschreibt, konzentriert sich auch 
ein Lichtungsbezirk um den Kern als Ausdruck seiner Schrumpfung 
und wir finden dann bei genügend scharfer Beobachtung auch 
sehr bald die Bildung kleinster Hohlräume im Kerne, welche schlieB- 
lich die bald einsetzende Kernauflósung ankündigt. AuBer diesen 
Elementen sehen wir als degenerative, respektive Erkrankungs- 
formen speziell jene Gliazellen, die ich vorher als dysplastische 
(amóboide früherer Nomenklatur) beschrieben habe, und über deren 
allgemeine Bedeutung ich. weiter oben bereits einiges mitgeteilt 
habe. Ich werde auf diese Formen im spáteren Stadium nochmals 
ausführlicher zurückkommen müssen. SchlieBlich habe ich noch 
im Nachtrage zu diesem Stadium hinzuzufügen, daB wir entlang 
der bindegewebigen Septen auch stets den eklatantesten Versuch 
der mesodermalen Elemente, in das ectodermale Gewebe ein- 
zudringen, vor uns haben und daB wir auch hier meist die 
Ausgangspunkte für die Herdbildung gegeben sehen. An diesen 
Stellen zeigt die Glia an der marginalen Zone eine besondere 
Tendenz, alsbald einem eventuellen Einbruch vorzubauen und 
wir sehen hier eine besonders rege Gliatätigkeit, welche sich 
sowohl auf die plasmatischen, als auch auf die fasrigen Zellen 
bezieht. Trotzdem sehen wir an diesen Stellen früher als an 
den anderen Punkten mitten im Gliafasernetz eine nicht unbe- 
trüchtliche Anzahl von lymphoiden Elementen, die ohne Zweifel 
die Vorposten an der künftigen Einbruchspforte darstellen. Wir 
beobachten an diesen Stellen auch sehr bald eine auffallende 
Verdickung des Fasernetzes, das sich mit einer besonders 
schlechten Differenzierbarkeit der einzelnen Faserelemente paart. 
Wir haben auch hier die ersten Stadien der nunmehr einsetzen- 
den Homogenisierung, der Neuroglia, die langsam zu einem 
Klumpen zerflieBt, wo man nur noch einzelne Kerne relativ 
gut differenzieren kann, die rings von Plasmamassen, respektive 
homogenen Substanzen, die aus dem Konfluieren der Fasern 
entstanden sind, umgeben sind. 

In diesem gleichen Zeitpunkte finden wir am Ventrikel- 
ependym áhnliche Veründerung. Wir bemerken hier genau so 
wie an der marginalen Sphäre lokale Einbrüche des Prozesses 
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durch das Ependym in die subependymale Zone. Bei Gelegenheit 
sieht man circumscript ein Verschwinden der Ependymzellen und 
wir finden dann einen gut begrenzten Herd im subependymalen 
Gewebe, der sich aus mesodermalen Zellen, ferner Ependym- sowie 
Gliazellen zusammensetzt (siehe Tafel V). Die Fasern sind ähnlich, 
wie früher beschrieben, samt dem ganzen anderen Zwischengewebe 
nicht mehr immer deutlich zu differenzieren, sie werden meistens 
homogen und machen mitunter deutlich den Eindruck einer 
beginnenden lokalen Nekrose. In der Umgebung dieses Herdes 
bestehen die gleichen Erscheinungen seitens der perifokalen 
Glia im Sinne eines Umbaues zu phagocytären Elementen, mithin 
Bildung von destruktiven Formen, Gitterzellen etc. (siehe Tafel VI). 
Wir haben hier die gleichen Erscheinungen, wie ich sie früher 
bei dem marginalen Herde beschrieben habe. AuBerdem sieht 
man auch hier Anfánge einer organisierenden Faserbildung, die 
aber meist an den überwiegenden Ansprüchen des Abbaues 
scheitert und zum Teil auch Ursache ist, daß Zellen mit einem 
bereits anders differenzierten Bau sich plötzlich in Abräum- 
zellen umbilden, was dann häufig Ursache ihrer schweren 
‚funktionellen Minderwertigkeit wird, die dann zur Bildung jener 
degenerativen Typen führen muß, die früher als amöboide, von 
mir als dysplastische bezeichnet wurden. 

Gehen wir nun zu den weiteren pathologischen Herdgruppen 
über, so finden wir die bedeutsamsten Veränderungen in der 
Umgebung der Gefäße respektive der Ganglienzellen. Die Gefäße, 
die bereits in relativ früheren Stadien, ich hole hier früher mit 
Absicht Fortgelassenes nach, nicht unbedeutende Veränderungen 
zeigten, bilden nunmehr das Zentrum wichtiger gliöser Reiz- 
erscheinungen. Die perivaskuläre Glia ist wie überall auch bier 
der empfindlichste Index für die geringsten Schädlichkeiten, die 
vom Gefäßapparat oder vom perivaskulären Lymphraum aus- 
gehen, und die auch wie andernorts mit größter Sicherheit 
als Regulationsvorgang zu kennzeichnen wären. Wir sehen hier 
‚alsbald gliöse Veränderungen im Sinne einer typischen Reizhyper- 
plasie. Die protoplasmatischen Zellen in der Umgebung des 
GefüBes zeigen eine wesentliche Volumszunahme, die Fortsátze 
werden viel gröber und protoplasmareicher. Ebenso sieht man 
bei weiterer Vergrüferung der plasmatischen Gliateile diese mit 
der Zeit immer mehr aneinanderrücken, so daB schlieBlich die 
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Gefäße von einem gliös plasmatischen Ringe umkleidet werden, 
welcher aus Fasern, die konfluiert sind, und Zellteilen besteht, an 
welchem Ringe wir allerdings keine Zellindividuen mehr differen- 
zieren können und wo nur eventuell im Plasma liegende Kerne uns 
anzeigen, daB dieser Plasmagürtel aus dem Ineinanderfließen 
mehrerer Zellen entstanden sei. Wir sehen dann auBerhalb dieses 
plasmatischen Reifens noch eine weitere wesentliche Vermehrung 
der Gliazellen, die durchwegs reichen Protoplasmaansatz zeigen. 
In späteren Stadien finden wir diesen soeben beschriebenen 
Gliaring nicht mehr vollkommen erhalten, wir bemerken, wie er 
an einzelnen Stellen perforiert ist, und in den Lücken trifft man 
dann meistens Zellen, teils mesodermale, hámatogene Elemente, 
teils Gliazellen, die scheinbar den Defekt decken wollen. Man 
beobachtet in diesem Stadium außer den verschiedensten gliösen 
Zelltypen eine ganze Menge von gliogenen Abräumzellen, die 
um das Gefäß herum liegen und die meist mit den verschiedensten 
Einlagerungen bedeckt sind und sich auf dem Wege zur Gefäß- 
wand befinden. Teilweise sieht man auch nur Zelltrümmer in der 
Umgebung der Gefäße und um diese ganze Haufen von Körnchen 
verschiedenster Art. Ebenso sind um die Gefäße respektive in 
deren náchsten Umgebung auch wieder eine ganze Zahl dysplasti- 
scher Zellen zu bemerken. Ähnlich wie bei den Gefäßen sind 
die Verhültnisse um die Ganglienzellen. 

Bevor noch die Ganglienzelle wesentlich verändert ist, sieht 
man bereits eine nicht unbedeutende Veründerung in der Struktur 
der Gliabegleitzellen. Wir sehen auch hier eine wesentliche Zu- 
nahme des Protoplasmas, so daB fast alle Trabantzellen von 
einem deutlichen Plasmahof umgeben erscheinen. Wir beobachten 
aber besonders bei den gróBeren plasmatischen Zellen, die sich 
in der Hirnrinde finden, wesentlich größere Dimensionen. 

Von dem Augenblick an, wo wir jedoch gróbere Ver- 
änderungen an den Ganglienzellen finden, die auf eine mehr oder 
minder schwere Läsion hinweisen, treten die enormsten Um- 
formungen im gliósen Gewebe auf. Wir bemerken eine wesent- 
liche Plasmazunahme der Trabantzellen, welche mitunter sich 
an die Ganglienzellen anlegen; bisweilen sehen wir aber zwischen 
Glia- und Ganglienzelle deutliche plasmatische Brücken. Wir 
konstatieren fórmlich ein Ausbiegen des Ganglienzellplasmas vor 
den vorstoßenden Gliazellfortsatz, der sich kegelförmig an die 
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Ganglienzelle anlegt, so daß nunmehr eine feste Brücke 
zwischen den beiden Elementen besteht (siehe Tafel VI). Wir 
haben in diesen Fällen sicherlich innige Beziehungen zwischen 
den beiden Zellen zu vermuten, die entweder im Sinne des Auf- 
oder Abbaues aufzufassen sind. In solchen Fällen, wo ich dieses 
Phänomen öfters beobachten konute, finden sehr stürmische Pro- 
zesse an diesen Stellen statt, so daß wir eher an den beginnenden 
Abbau werden: denken müssen, zumal wir in diesen hyperplasti- 
schen Giliabegleitzellen eine Menge von Körnchen auftreten 
sehen, die wir wohl mit einiger Berechtigung als die ersten 
Abbauprodukte der erkrankten Ganglienzelle auffassen dürften. 
Je mehr die Ganglienzelle geschädigt ist, desto aktiver verhält 
sich die Glia, da wohl die erste Aktion und das funktionelle 
Streben, als Schutzorgan zu fungieren, nunmehr nicht ernstlich 
in Frage kommt, die Neuroglia hingegen alsbald als Abrüumzelle 
zur Genüge beschäftigt wird und dies auch bis zur beginnenden 
Narbenbildung ihre einzige funktionelle Tätigkeit bedeutet. Wir 
sehen daher in diesen Perioden des Prozesses in der Um- 
gebung der Ganglienzellkadaver die verschiedensten Typen der 
Gliazellen im Stadium der Transformation zur Abräumzelle. 
Wir finden fast alle Arten von großen oder kleinen, jungen 
oder alten Gliazellindividuen als Abräumzellen tätig, beladen mit 
allerlei Abfallstoffen in Form verschiedenster Körnchen und 
Schollen. Daneben auch sehr viele zugrunde gehende Zellen, 
dysplastische Formen, degenerative Zellen etc. Wir werden alle 
diese regressiven Veränderungen am besten gemeinsam bei Be- 
sprechung der akuten Meningitisformen beschreiben, wo dieselben 
in ausgeprügtester Form auftreten und wir dann die einzelnen 
Details genauer besprechen können. 

Wenn wir nunmehr die Verhältnisse im nächsten Stadium, 
dem letzten unserer Beschreibung, betrachten, so finden wir im 
groDen und ganzen die früher beschriebenen Bilder, die alle sich 
in der Stufe der regressiven Tendenzen befinden. Der meningeale 
Prozeß schreitet in immer größerem Umfange über die gliöse 
Grenzschichte hinweg. Hiebei finden wir folgendes beachtenswert. 
Während wir im ersten und zweiten Stadium ein konstantes 
Anwachsen der gliósen. Randzone an Volumen konstatieren 
konnten, besitzen wir jetzt in einer wesentlichern Reduktion 
respektive Konsumption diesar Sphäre das hervorstechendste 
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Merkmal dieser Etappe des Prozesses. Dies geschieht, wie ich 
schon bei Beschreibung des dritten Stadiums kurz angedeutet 
habe, in der Weise, daB wir nicht mehr die deutliche Systemi- 
sierung der Gliafasern beobachten können, sondern daß viel- 
mehr ein Konfluieren der einzelnen Faserelemente stattfindet, das 
in einer Homogenisierung der ganzen Zone endet. Diese erscheint 
meist an Umfang wesentlich reduziert, weil zu dieser Zeit in 
diesem homogenen Bande die verschiedensten Dehiszenzen 
auftreten, wobei sich eine große Zahl von Abräumzellen in 
dieser Gegend etabliert, die scheinbar auch am Abbau dieser 
Degenerationsprodukte beteiligt sind. Neben dieser Homo- 
genisierung der Gliafasern finden wir auch außerdem einen um- 
fangreichen körnigen Zerfall der Fasern, der das zweite De- 
generationsprodukt darzustellen vermag. Diese Körnchen liegen 
überall frei im Gewebe herum und zeigen im Anfang noch genau 
die frühere Gruppierung zur Faser. Mit der Zeit tritt aber auch 
hier jegliche Auflösung einer Struktur in Erscheinung, so daß man 
nur regellos die Körnchen im freien Gewebe herumliegen sieht. 
Diese werden zum Teil von den gliogenen oder auch mesoder- 
malen Abräumzellen aufgenommen und nach dem subpialen 
Lymphraum abtransportiert, zum Teil zerflieBen auch diese 
Körnchen zu jenen bereits früher besprochenen homogenen Massen, 
die dann das Ersatzprodukt der früher bestandenen fasrigen 
marginalen Zone bilden, und die als ähnliches Degenerations- 
produkt auch noch weiteren Umwandlungen unterliegen. 

Wir sehen in dieser Zone eine sehr große Anzahl von meso- 
dermalen Abbauzellen auftreten, besonders der verschiedensten 
lymphoiden Typen, daneben zahlreiche ausgebildete Gitterzellen. 
Anderseits bemerkt man hier in dieser Sphäre Gebilde, die 
wieder entschieden eine Gruppierung des Plasmas zu Elementen 
andeuten, ähnlich wie Fieandt es für die Gitterzellen angibt. 
Ich werde darüber noch einiges bei Beschreibung und Besprechung 
der akuten Meningitis mitzuteilen haben. Wir sehen hier die 
verschiedensten netzartigen Strukturen, vakuolisierte Stellen, 
daneben wieder Anhäufungen hauptsächlich mesodermaler Zellen, 
die nach dem Untergange der gliösen Grenzschichte immer mehr 
freie Bahn für ihre Invasion finden. Wir treffen daher zu dieser 
Zeit bereits eine große Menge hämatogener Elemente im 
destruierten Parenchym, die meistens als Phagocyten auftreten 
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und mithelfen das schwer veränderte Gewebe einzuschmelzen 
und zum Abtransport in die Lymphwege fertig zu machen. Unter- 
halb dieser bereits hauptsächlich vom Mesoderm okkupierten 
Zone ist allerdings noch immer die Neuroglia das dominierende 
Gewebselement, jedoch finden wir hier bereits die Zeichen 
schwerster Schädigung sämtlicher Gewebselemente. Wir konsta- 
tieren hier, wo alles bereits schwer in Mitleidenschaft gezogen 
ist, daß auch die Neuroglia trotz ihrer proliferativen Tendenzen 
nicht mehr voll funktionstüchtig ist. Wir haben auch hier bei 
den meisten Zellen noch die Andeutungen einer vorhergegangenen 
hyperplastischen Phase, die jedoch scheinbar nicht das Stadium 
der höchsten Ausbildung erreicht hat, da während der anfäng- 
lichen Reizeinwirkung auch noch andere Wachstumstendenzen 
auftreten, die auf anderen funktionellen Fühigkeiten basieren, 
und die eine Umformung der Zellen zur Folge hatten in einem 
Stadium, was sie nunmehr nicht als vollwertig erscheinen läßt. 
Abgesehen von den vollentwickelten gliogenen Gitterzellen und 
sonstigen Abräumelementen stoßen wir daher auf eine große 
Zahl schwer degenerierter Zellen, die die verschiedensten Zeichen 
schwerster Schädigung bieten und knapp vor dem Zerfall stehen. 
Wir finden hier neben ausgedehnter Vakuoliserung besonders 
intensiven körnigen Zerfall, kurzum all die Erscheinungen, die 
Alzheimer seinerzeit für die amöboiden Zellen angegeben hat 
und die ich nunmehr als dysplastische bezeichne. Die speziellen 
Details will ich, wie ich früher bereits erwähnt habe, bei 
Besprechung der akuten Formen der Meningitis náher ins 
Auge fassen. 

Die Veränderungen an den Gefäßen haben auch, ähnlich 
den marginalen Bildern, eine nicht unwesentliche Umänderung 
erfahren. Wir finden auch hier, daß die perivaskuläre Glia nun- 
mehr von zahlreichen mesodermalen Zellen durchsetzt ist, nach- 
dem sich ihr Gefüge bedeutend gelockert hatte und diese Blut- 
elemente nunmehr frei und ungehindert in das Parenchym ein- 
wandern konnten. Es bilden sich daher perivaskuläre Infiltrate, 
die sich anfangs im Bereiche des früheren Plasmaringes etablieren 
und später auch weitere Bezirke des Gewebes ergreifen. Wir 
bemerken dann in der Umgebung dieser Herde gleichfalls die 
ähnlichen gliösen Reizerscheinungen, die sich teils in Form von 
pro- oder regressiv veränderten Zellgebilden kennzeichnen. Man 
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sieht hier ferner Haufen körniger Massen, die scheinbar Reste 
von zugrunde gegangenem Plasma vernichteter Zellen und Fasern 
darstellen und wir beobachten auch hier die verschiedensten 
netzartigen Strukturen mit einzelnen plasmatischen Strängen oder 
Klumpen, auch hier die bizarrsten plasmatischen Gebilde, die 
förmlich Ausgüsse des schwer veränderten Parenchyms oder des 
Stützgewebes darstellen. Viel seltener bemerkte ich hier fasrige 
Elemente, deren Zeit zur Tätigkeit und der dadurch bestimmten 
Entwicklung noch nicht gekommen erscheint, zumal die Reaktionen 
seitens des vaskulären Apparates viel zu stürmisch verlaufen, 
als daß wir fasrige Veränderungen der Neuroglia im Gefäßbezirke 
antreffen könnten, wie wir sie sonst bei chronischen Prozessen 
zu beobachten gewohnt sind. 

Auch um die Ganglienzellen herum ist der Prozeß weiter 
fortgeschritten. Es bestehen hier meist schwere Veränderungen 
der Ganglienzellen, die zum großen Teil alle Erscheinungen der 
regressiv-degenerativen Phasen zeigen und wir beobachten hier 
teilweise die vollkommene Zerstörung und Auflösung der meisten 
Zellen. Die Art und Weise des Unterganges dieser Ganglien- 
zellen unterscheidet sich in keiner Weise von dem längst zur 
Genüge beschriebenen degenerativ-destruktiven Bilde, das wir 
bei akuten oder auch chronischen Prozessen finden, und die ich 
daher umso leichter übergehen kann. 

Es erübrigt nur einiges noch über die Beziehungen der 
Neuroglia zu den Abbauvorgängen an den Ganglienzellen zu be- 
richten. Ich habe schon weiter oben im früheren Stadium auf 
die hyperplastischen Formen der Gliabegleitzellen hingewiesen 
und auch von engeren plasmatischen Beziehungen der beiden 
Zellarten untereinander berichtet. Hier finden wir, da die Gan- 
glienzellen bereits schwer erkrankt sind, nicht mehr diese Bilder, 
sondern wir sehen die Gliazellen als richtige Totengräber an 
der Arbeit, indem sie gemeinsam mit vereinzelten lymphoiden 
Zellen, die wohl aus dem periganglionären Lymphraum stammen 
dürften, in Form typischer habitueller, resp. fakultativer Ab- 
räumzellen (Gitter- resp. Körnchenzellen) sich mit den Teilen 
der zugrunde gegangenen Zelle beladen, um sie zu dem nächsten 
Gefäße resp. Lymphraum zu transportieren. Auch hier finden 
sich zahlreiche Zellen noch im proliferativen Stadium der 
Reizhyperplasie, doch meistens bereits mehr oder minder ge- 
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schädigt, da wir genau so wie an den anderen Stellen des ۰ 
tralnervensystems die verschiedensten regressiv dysplastischen 
Zellbilder treffen, wir also auch hier sämtliche Formen der 
gliösen Dysplasie finden. In der Umgebung der Ganglienzellen 
ist außerdem die feinfasrige gliöse maschige Substanz zugrunde 
gegangen, da wir von dieser nichts mehr erkennen und wir nur 
grobe Klumpen oder Brocken, resp. eine große Menge feinerer 
und gröberer Körnchen als deren Restprodukte ansehen müssen. 

Am Kleinhirn finden sich im großen und ganzen ähnliche 
Reaktionstypen. Hier ist nur der Prozeß an der Randschichte 
weit weniger deutlich zu beobachten, zumal diese normalerweise 
nur eine äußerst schwache Ausbildung zeigt und auch deren 
Dimensionen im hyperplastischen Stadium nicht so zunehmen, wie 
an den bisher beschriebenen Partien. Sonst ist auch beim Klein- 
hirn das histologische Bild von den perivaskulären Herdbildungen 
beherrscht. Die Hyperplasie in der Molekularschichte ist beson- 
ders durch das plastische Hervortreten der Bergmannschen 
Fasern gekennzeichnet und die Hyperplasie der gesamten zelligen 
Elemente ergänzt das typische Bild der Reizhyperplasie. 

Dies wären beiläufig die hauptsächlichsten Phasen der 
pathologischen Gliabilder, die ich an sämtlichen Fällen von 
tuberkulöser Meningitis zu beobachten Gelegenheit hatte. Bevor 
ich aber zur Besprechung der akuten Meningitis übergehe, muB 
ich noch einiges Wichtiges ergänzen. In der bisherigen Be- 
schreibung wurde hauptsächlich das Grau der Rinde, resp. die 
marginalen Veränderungen in der Medulla oblongata und spinalis 
und am Ependym betrachtet. Wenn ich auch weiter oben bereits 
einmal einen Teil der Veränderungen als die diffusen charakte- 
risierte, so möchte ich doch dazu jetzt noch einige ergänzende 
Mitteilungen machen, die besonders die gliösen Prozesse in der 
weißen Substanz des Rückenmarks, der Medulla oblongata und 
die Markstreifen der Rinde etc. betreffen. Die Schädigung der 
weißen Substanz wurde beim Rückenmark bei der Meningitis 
schon lange als das wichtigste pathologische Substrat aufgefaßt 
und, wie wir aus der kurzen vorangegangenen historischen Skizze 
entnehmen konnten, spielt diese Randdegeneration die Hauptrolle 
der meisten ProzeBcharakterisierungen der früheren Zeit. Um so 
mehr müssen wir hier auf diese Frage eingehen, die für den 
Prioritätscharakter des histologischen Bildes von allergróBter Be- 
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deutung ist und deren Beantwortung zum Teil auch in den neuesten 
Arbeiten nicht immer als die richtigste erscheint. Während wir bei 
einer ganzen Reihe von Autoren in der Degeneration der peri- 
pheren Randpartien der weißen Substanz des Rückenmarks das 
wichtigste Anfangssymptom des charakteristischen Übertragungs- 
prozesses erblicken, eine Degeneration, die meist als durch 
Oedem bedingt erachtet wird und die zum Teil im Sinne einer 
Perimyelitis nach Schultze resp. Schmaus gedeutet wurde, 
konnte ich diese niemals, weder bei den Fällen von akuter puru- 
lenter, noch von tuberkulöser Meningitis in der, von den früher 
erwähnten Autoren beschriebenen, Ausbildung beobachten. Im 
Gegenteil war es sogar für mich besonders wichtig zu kon- 
statieren, daß ich zu einer Zeit, wo die Veränderungen der Rand- 
glia schon ganz deutlich zu erkennen waren, am Markscheiden- 
und Osmiumpräparate so gut wie gar keine pathologischen Be- 
funde erheben konnte. Ich habe niemals diese Ausbildung einer 
Randdegeneration beobachtet, wie sie als isoliertes Phänomen 
beschrieben wurde, und ich finde auch in den neueren Arbeiten, 
wie z. B. von Ranke, Fieandt, Sittig usw. keine derartigen 
Beschreibungen eines perimyelitischen oder degenerativen Pro- 
zesses in den Randteilen der weißen Substanz des Rückenmarks, 
namentlich aber nicht zur Zeit, wo die Veränderungen der Neuro- 
glia sich noch nicht im Stadium regressiver Umwandlung be- 
finden. Ich kann ebenso, wie in der Hirnrinde, auch in der weißen 
Substanz, resp. im Marklager nur herdweise Degeneration der 
Markscheiden konstatieren, die mit dem Auftreten von peri- 
vaskulären Herdbildungen gleichen Schritt hält und die sicherlich 
durch diese bedingt sind. Im Rückenmark wird ebenso nur dann 
ein Zerfall der nervösen Elemente gefunden, wenn wir die Ent- 
wicklung eines Herdes in der Umgebung der Gefäße verfolgen 
können. Ferner wird ein Zerfall der peripher liegenden Mark- 
scheiden erst dann beobachtet, wenn die marginale Gliaschichte 
bereits schwer regressiv verändert ist, und schon zahlreiche, 
mesodermale Elemente den Eintritt in das Rückenmark oder 
die Medulla oblongata gefunden haben, mithin der entzündliche 
Prozeß auf die äußersten Randteile der Medulla spinalis bereits 
übergegriffen hat (Stadium III und IV) Wir finden auch 
dann schon schwerere Formen der Erkrankung der Mark- 
scheiden, die ähnlich wie die Glia in diesen Bezirken zugrunde 
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zu gehen beginnen. In diesem Sinne könnten wir nicht den 
Schultze-Schmausschen Ansichten beipflichten, sondern müssen 
diese Veränderungen am nervösen Parenchym nur als die 
Zeichen des fortschreitenden Entzündungsprozesses betrachten. 
Außerdem finden wir aber im ganzen Zentralnervensystem 
schwerste Schädigungen der nervösen Elemente, wie der Mark- 
scheiden und Achsenzylinder, die sich nicht als systemisierte 
Degenerationsprodukte ‚auffassen lassen und die mehr diffus überall 
beobachtet werden können. Diese pathologisch veränderten Paren- 
chymelemente sind wohl Zeichen der allgemeinen Ernährungs- 
störung,. die bei den schweren Veränderungen, welche die Ge- 
` fáBe resp. Ganglienzellen in besonderer Weise befallen, nicht 
verwunderlich sind. Wir sehen daher überall Degenerationen 
von Markscheiden und Achsenzylindern und an Osmiumpräpa- 
raten liegen allerorts nicht unbetrüchtliche Mengen von Marchi- 
Schollen, die immer von den diffus zerstreuten Gtliazellen, 
deren Umänderungen in Abräunzellen wir nunmehr noch er- 
günzend besprechen wollen, aufgenommen und abtransportiert 
werden. 

Wir haben bis nun bei der Besprechung der gliösen ۳ 
änderungen einzig und allein von jenen Prozessen gesprochen, 
die in unmittelbarer Nähe von den primär erkrankten Gebieten 
liegen und auf diese Weise eigentlich nur die marginale sub- 
ependymale, perivaskuläre und periganglionäre Neuroglia in den 
Kreis unserer Betrachtungen gezogen. Nun wollen wir die üb- 
rigen Anteile des gliösen Apparates besprechen und nachprüfer, 
ob und welcher Art die Veränderungen der Gliazelle und Fasern 
in jenen Gebieten sind, die fern von den Herderkrankungen 
liegen, somit nicht als „reaktiv” im alten Sinne bezeichnet werden 
können. Die wichtigste Beobachtung, die wir in diesen Fragen 
machen konnten, ist die, daB wir selbst in den frühen Stadien 
geringgradige Reizerscheinungen auch in der weiBen Substanz 
finden. Wir sehen ühnlich wie bei den früher besprochenen Glia- 
prüdilektionsbezirken eine deutlich nachweisbare Gliahyperplasie, 
indem wir eine nicht zu übersehende Vermehrung der ’ plas- 
matischen Bestandteile der meisten Gliazellen antreffen, die bei 
dem Reichtum der weißen Substanz an protoplasmareichen Ele- 
menten umso deutlicher hervortritt. Letztere Zellen sind von 
sehr bedeutendem Umfange und schlingen breite und vermehrte 
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protoplasmatische Fortsätze um die Markscheiden. Auch die 
kleinen Bereitschaftszellen zeigen einen deutlichen Plasmaansatz 
und auch hie und da kleine oder größere Fortsatzbildungen. In 
späteren Stadien, wo die vaskulären Veränderungen an Inten- 
sität wesentlich zugenommen haben und auch in der Um- 
gebung der Gefäße schwerere Schädigungen der Neuroglia und 
des anschließenden Parenchyms eintreten, werden auch die ent- 
fernter gelegenen Gliaelemente nicht unverändert belassen. Ab- 
gesehen davon, daß ja viele dieser Gliazellen sich zu Abräum- 
zellen entwickeln, die aus dem syncytialen Verbande scheiden, 
um zum Herde hineilen zu können, treten früher noch intensiver 
die schon öfters besprochenen hyperplastischen Erscheinungen 
an den Zellen auf. Anderseits entwickeln sich auch Gitterformen 
und andere Arten der Abräumzellen, die teils auf dem Wege 
der Wanderung begriffen sind, teils in situ künftiger Verwendung 
harren dürften. Bei den späteren Stadien, wo die diffusen Ver- 
änderungen und degenerativ-destruktiven Prozesse allerorts ein- 
gesetzt haben, finden wir die Glia überall als Abräumgewebe 
tätig und an jenen Stellen, die ferne von mesodermalen Ein- 
bruchspforten liegen, sind die Gliazellen die einzigen Zell- 
individuen, die den Abbau organisieren und durchführen. Wir 
sehen auch gerade hier in der weißen Substanz verhältnismäßig 
früh faserbildende Zellen sich entwickeln, zu einer Zeit, wo 
wir diese Zelltypen in der Rinde oder sonst im Grau nicht 
vermehrt finden. Es tritt hier scheinbar sehr bald eine Faser- 
entwicklung an den plasmatisch fortsatzreichen Zellen auf, die 
hier nicht so schnell unter dem schädlichen Einflusse der Noxe 
zugrunde gehen oder regressiven Umwandlungen anheimfallen, 
sondern alle an den weniger stürmischen Punkten des Prozesses 
die Möglichkeit haben, zu den voll entwickelten fasrigen Zell- 
individuen heranzureifen. Ein weiterer Grund für die Faser- 
entwicklung wäre auch noch der Umstand, daß bei der Hyper- 
plasie der Ganglienzellen sehr bald ein Ausscheiden von Zellen 
aus dem syncytialen Verbande erfolgt, indem die komunizieren- 
den Fasern zugrunde gehen, was für die Zellen anderseits 
wiederum infolge des funktionellen Regulationsvermógens genügt, 
um dieselben zur Faserbildung behufs Wiederersatz der zugrunde 
gegangenen Fasern unter Wiederherstellung des syncytialen Cha- 
rakters anzufachen. Es entstehen dann an solchen Stellen Herde, 
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die fast wie kleinere sklerotische Plaques anmuten, die jedoch 
sehr selten sind. ۱ 

. Ich bin eigentlich mit der Beschreibung der histologischen 
Verhältnisse bei der tuberkulósen Meningitis am Ende. angelangt, 
doch möchte ich nur kurz jetzt noch bemerken, daß ich 
niemals die Bildung typischer Tuberkel in der nervösen Sub- 
stanz konstatieren konnte. Bei den Untersuchungen auf das 
Vorhandensein von Kochschen Bazillen hatte ich übrigens dort 
nur negative Resultate zu verzeichnen, ich konnte sie niemals 
in den Herden der nervösen Substanz weder marginal noch peri- 
vaskulär noch periganglionär eruieren. Auf die ausführliche Be- 
schreibung der spezifischen Veränderungen der Gefäße usw. ver- 
zichte ich, wie ich weiter oben bereits bemerkt habe, da dieses 
Gebiet eingehend von zahlreichen Autoren bearbeitet wurde und 
die Resultate, zu denen diese Forscher gelangten, für die Be- 
sprechung unseres Teilgebietes nicht von Belang erscheinen. Ich 
werde die einzelnen Befunde, die ich soeben vorgebracht habe, 
später zusammenfassend besprechen müssen, um diese auch in 
kritischer Beziehung zu den bisherigen, früher berichteten Beob- 
achtungen anderer Autoren gegenüber zu stellen und außerdem 
den Versuch zu unternehmen, die Brücke zu den in der Ein- 
leitung bemerkten Ansichten und Hypothesen aufzubauen. 


Meningitis purulenta acuta. 


Nunmehr gehen wir zur Besprechung der Fálle von perakuter, 
eitriger Meningitis über. Bei Besprechung dieser Fragen drängt 
sich uns zunächst der Gedanke auf, ob wir bei diesen akuten 
Formen der Meningitis die gleichen Symptome am histologischen 
Bilde finden, wie bei der früher besprochenen tuberkulösen Form 
der meningealen Affektion. Wir wollen hier dies gleich vorweg- 
nehmen und schon jetzt erklären, daB wir bei diesen Prozessen 
keine ,absolute? Ähnlichkeit oder gar Identität finden, wie man 
eventuell anzunehmen geneigt wáre. Bei nüherer Betrachtung, 
auch des zeitlichen Moments, erscheint eine solche An- 
nahme außerdem als ziemlich unwahrscheinlich, da wir ja auch 
von anderen Prozessen aus der Pathologie des Zentralnerven- 
systems wissen, daß der akute Prozeß ein ganz anderer ist als der 
subakut verlaufende. Worin äußern sich nun diese Differenzen? 
Sind diese prinzipieller Natur oder haben wir in den Er- 
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scheinungen, die uns das histologische Bild reproduziert, nur den 
äußeren Ausdruck eines stürmischer einsetzenden Angriffes auf 
das Nervengewebe, das daher anders reagieren kann und muß, 
als bei der milder angreifenden Noxe des chronischeren Prozesses? 
Ich glaube am besten in der Weise zu verfahren, um diese 
Fragen einwandfrei klären zu können, indem ıch wie früher 
die von mir beobachteten Bilder beschreibe und dann aus diesen 
Tatsachen unsere Schlüsse, die zur Beantwortung obiger Fragen 
führen sollen, ziehen werde. Auch bei Besprechung der akuten 
Formen habe ich, dem Programm der Arbeit entsprechend, die 
Absicht, die Veränderungen der Neuroglia allein ins Auge zu 
fassen und die anderen Gewebsläsionen nur insoweit zu berück- 
sichtigen, als wir diese aus Kausalitätsbedürfnissen heranziehen 
müssen. Ä 

Wenn wir die Verhältnisse zunächst in der marginalen Zone 
betrachten, so fallen uns die gliösen Erscheinungen besonders 
dadurch auf, daß in den meisten Fällen, die ich zu untersuchen 
Gelegenheit hatte, die Veränderungen der Neuroglia teilweise 
anderer Natur, als die bei der tuberkulösen Meningitis beschriebenen 
waren. Wenn wir die Situation genauer betrachten, so finden 
wir, daß die gliösen Umwandlungen hier keineswegs sich in jene 
Stadiengruppierung einfügen lassen, sondern daß sich die Formen 
der einzelnen Perioden innig miteinander vermengen. Das wich- 
` tigste Symptom, das wir an einem Teil der marginalen Zone 
beobachten können, und dies wäre besonders hervorzuheben, ist 
gleichfalls jenes Bild, das ich früher bereits als luxuriierende 
Hyperplasie bezeichnet habe. Wir sehen demnach an diesen 
Stellen ein starkes Anwachsen der gliósen Randzone durch enorme 
Vermehrung der fasrigen und zelligen Elemente, die mitunter 
einen Umíang erreichen, wie ich ihn bei der tuberkulósen Form 
niemals zu beobachten Gelegenheit hatte. Wir sehen sowohl an 
der Hirnrinde wie auch am Rückenmark diesen derben luxuriierend 
hyperplastischen Randfilz, der in dichten Büscheln gegen die Pia 
hinausstrahlt. Auch hier beobachten wir an diesen Stellen die oben 
beschriebene Gliarasenbildung, und diese Hyperplasie kann an 
einzelnen Stellen einen derartigen Charakter annehmen, daB wir 
z. B. in der Gegend des Ammonshorns eine fürmliche Sklerose 
beobachten kónnen, die aber nur scheinbar eine solche ist, 
da die anderen Veränderungen seitens des nervösen Parenchyms 
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vollkommen fehlen. An diesen Stellen sehen wir dann auch 
eine ungeheure Menge von Corpora amylacea, deren Entwicklung 
wir aus den Gliazellen ganz genau ermitteln können. Ich 
hatte schon seinerzeit im Sinne der Obersteinerschen Ansicht 
gelegentlich der Besprechung der Kleinhirnsklerose den gliösen 
Charakter dieser Gebilde betont und wurde beim Studium der 
vorliegenden Präparate in dieser Ansicht neuerdings bestärkt. 
Wir sehen an diesen Präparaten nicht nur die von Ober- 
steiner jüngst beschriebenen Gliafasern, die rings um die 
Corpora amylacea verlaufen, sondern wir sehen auch hier 
das Entstehen derselben in der plasmatischen Gliazelle. Wir be- 
merken nümlich sehr häufig, wie die Corpora amylacea beiläufig 
in der Mitte einer plasmatischen Zelle liegen und ungefähr die 
Stelle des Kerns einnehmen, von welchem wir zu diesem 
Zeitpunkt nichts mehr bemerken kónnen. Es macht somit 
entschieden den Eindruck, als ob sich diese Gebilde aus dem 
Kern der Gliazelle entwickeln würden, die nach Zerfall der 
schwer geschüdigten Gliazelle, deren Protoplasma der Auf- 
lösung verfällt, als freie Gebilde im Gewebe erscheinen. In diesem 
Zeitpunkt betrachtet, läßt sich allerdings die Genese dieser 
Elemente kaum ableiten. Es macht daher auf uns den Eindruck, 
als ob die Bildung dieser Corpora amylacea eine spezielle Art 
der gliósen Kerndegeneration bedeuten würde, und daB nach dem 
Untergange des Kerns, wie ich früher bereits ausgeführt habe, 
die Zelle unbedingt zugrunde gehen muB, nachdem sie ihr vitales 
Zentrum verloren hat. 

Neben dieser Veränderung an der marginalen Glia können 
wir aber auch andere Formen beobachten. Dieselben sind gleich- 
falls durch eine rapid einsetzende Gliabyperplasie gekennzeichnet. 
Die gesamten Zellen glióser Provenienz sind nicht nur bedeutend 
vermehrt, sondern auch morphologisch vollkommen verändert. 
Auch hier finden wir die hyperplastischen Phánomene am Plasma 
und Kern. Die kleinen Bereitschaftszellen sind ühnlich wie bei 
den früheren Verhältnissen Zellelemente, die einen dunklen, 
vergrüBerten Kern besitzen, der sehr chromatinreich ist und zahl- 
reiche grobe Schollen beherbergt. Der Kern zeigt oft Verände- 
rungen seiner Gestalt, indem er seine runde Form aufgibt 
und einen mehr lünglich gestreckten, ovalen Kontur erwirbt. In 
weiteren Zellen sehen wir dann Einkerbungen im Kerne, die 








Studien zur Pathologie der Neuroglia. I. 391 


zu halbmond- oder kipfelförmigen Kernbildern führen. Diese 
Zeichnungen -variieren dann in verschiedenster Weise und 
ähneln dann absolut jenen Kernstrukturen, die wir sonst nur 
bei den größeren plasmareichen Zellen anzutrefien gewohnt 
sind, eine Tatsache, auf die Fieandt auch mit Nachdruck 
hingewiesen hat, und auf die wir noch zurückkommen werden. 
Die plasmatischen Anteile der kleineren Zellelemente nehmen 
dementsprechend auch an Umfang zu. Es bildet sich um den 
Kern herum aus dem ganz kleinen Plasmahof, der den Kern 
normalerweise umgibt, ein breiter plasmatischer Reifen, der aber 
meist nicht zirkulär allseits die gleiche Extension erlangt, so 
daß wir auch hier, genau so wie früher beschrieben, mehr ein 
zapfen- oder fächerförmiges Hervorquellen des Plasmas beobachten 
können. Die plasmatischen Zellen zeigen auch wesentliche 
Vermehrung ihrer Anteile, hingegen konnte ich an solchen Punkten, 
an den großen Spinnenzellen, nicht den Eindruck einer hyper- 
plastischen Tendenz konstatieren. Im Gegenteil, ich mußte an 
diesen Stellen der Randschichte die Beobachtung machen, daß 
wir an den großen Spinnenzellen nur mehr regressive Er- 
scheinungen feststellen können, eine Tatsache, die von größter 
Bedeutung für den Aufbau des ganzen Prozesses ist und gleich- 
zeitig eine Erklärung dafür abgeben kann, daß die marginale Zone 
an diesen Punkten nicht mehr als die faserreiche schützende 
Schichte aufgefaßt werden könne. Wir sehen bei genauer Be- 
trachtung dieser Verhältnisse, daß die faserbildenden Zellen alle 
schwer geschädigt und daß auch die Fasern selbst nicht mehr 
intakt sind. Wir bemerken in der sonst so faserreichen Rand- 
zone schon jetzt eine Homogenisierung der ganzen Fasermassen 
die den größten Teil derselben ergriffen hat. Der übrige Teil 
dieser Fasern ist meist körnig zerfallen. Die großen Spinnen- 
zellen sind zum größten Teil dysplastisch. Die Fortsätze, aus 
denen die Fasern hervorgehen, degenerieren genau so wie die 
Fasern selbst, indem sie langsam ein körniges, krümliges Aus- 
sehen erhalten; man sieht ein Umsichgreifen dieser granulären 
Degeneration auf das ganze Plasma, in welchem zunächst Va- 
kuolen auftreten, denen bald auch ähnliche Veränderungen "des 
Kerns folgen. Der Kern wird auch immer unscharfer begrenzt, 
bis er schließlich nicht mehr als abgegrenztes Gebilde imponiert, 
sondern nur mehr als dunkler tingierter Fleck im Plasmaresi- 
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duum zu erkennen ist. Nicht viel später zeigen sämtliche Glia- 
elemente fast nur mehr degenerative oder dysplastische Bilder, 
die nach der vorhergegangenen hyperplastischen Phase umso 
deutlicher vors Auge treten. Ich konnte dann überall an den 
meisten Zellen der Randzone die gleichen schwersten dysplasti- 
schen Veränderungen beobachten. 

Kurz gesagt, finden wir die verschiedensten Formen de 
Zellzerfalls hier vertreten. Wir beobachten zunächst meist einen 
unschärferen Randkontur der Zellen. Das Plasma bröckelt ge- 
wissermaßen ab, nachdem es meist vorher Vakuolen enthielt. Wir 
sehen dann mitunter nichts anderes als netzartige plasmatische 
Brücken, die wir auch früher bereits beschrieben haben. Es sind 
dies oft plasmatische, vakuolisierte Zellen, vom Typus der 
großen plasmatischen oder faserbildenden Zellen, die nach Kern- 
verlust noch eine Zeit hindurch in der allgemeinen Homogeni- 
sierung der plasmatischen Elemente bestehen bleiben, um dann 
auch mit der Zeit jeden Charakter der einstmaligen Zelle zu 
verlieren. Die Entstehung dieser Zellen läßt sich meist eindeutig 
beschreiben. Es tritt gewöhnlich auf einer Seite der Zelle eine 
Vakuolisierung auf, die meistens jene Hälfte befällt, die nicht 
den Kern enthält (im Gegensatze zu den Beobachtungen von 
Chantemesse). Durch Dehiszenz im Plasma, die häufig bei diesen 
Zellen auftritt, respektive durch den Austritt des Kerns aus dem 
Zellverbande bleibt ein Plasmahaufen zurück, dessen Lücken 
durch Plasmabrücken miteinander zusammenhängen und die somit 
die früher beschriebenen Zellreste repräsentieren. Ähnlich wie 
bei der plasmatischen und faserreichen Zelle kann diese Form 
des Zerfalls auch bei jenen Zelltypen auftreten, die wir als 
Gitter- respektive Abräumzellen zu bezeichnen pflegen. Wir sehen 
mitunter bei einzelnen Zellen nicht die gleichmäßige Umformung 
in eine Gitterzelle, wie dies ja auch die überstürzten Verhält- 
nisse bei den akuten Fällen nicht unwahrscheinlich machen, 
sondern es tritt bei vielen Zellen nur eine partielle Gitterbildung 
auf, während ein anderer Teil dieser Zellen noch immer ein 
ziemlich homogenes Protoplasma besitzen kann (siehe Tafel VI) . 

Wenn es nun bei diesen derart umgebauten Zellen zu 
schweren Veränderungen seitens des Kerns kommt, die entweder 
zur Karyolyse oder zur Loslósung des Kerns führen, so haben 
wir dann das Bild einer Zelle, wie das früher beschriebene, 
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nur mit dem Unterschiede, daß wir jetzt bei diesem plasma- 
tischen Torso, bei Anwendung der spezifischen Methoden zur 
Darstellung der Abräumprodukte, eine ganze Menge von lipoiden 
Cysten, Fettkörnchen, fuchsinophilen Granulis etc. finden. Mit 
der Zeit verlieren auch diege Zelltrümmer jeden Charakter eines 
Zellverbandes, so daß wir dann. nichts als ein maschiges Plasma- 
netzwerk sehen, das die intermediäre Substanz darstellt, die 
dann auch mit der Zeit meist, nach körnigem Zerfall, von den 
noch funktionstüchtigen gliogenen Abräumzellen oder von den 
mesodermalen Fettkörnchenzellen aufgenommen und abtrans- 
portiert wird. | 

Außer dieser Form der regressiven Zellbildung finden wir 
hier folgende sehr bemerkenswerte Tatsachen: Ich habe schon 
weiter oben bemerkt, daß hier bei den akuten Fällen an solchen 
Stellen die großen gliösen Spinnenzellen sehr bald regressive 
Veränderungen zeigen, und wenn wir genauer die einzelnen Ele- 
mente verfolgen, so können wir auch hier sowohl Vakuolisierung 
wie körnigen Zerfall beobachten. Anderseits tritt auch hier sehr 
bald entsprechend der Intensität der Erscheinungen eine funk- 
tionelle Umformung des Plasmas auf, das durch die deutliche 
Gitterzeichnung sehr bald die Tendenz verrät, sich in den Ab- 
räumzellcharakter umzuformen. Gleichwohl möchte ich be- 
merken, daß ich nicht der Ansicht bin, daß die Gitterstruktur 
des Protoplasmas der Gliazelen schon ein Beweis für ihre 
Funktionsbetätigung als Abräumzelle sei, da wir sehr oft bei 
einer ganzen Reihe von pathologischen Gliaformen deutliche 
Gitterstrukturen finden, wo wir sicherlich nicht von Abbauvor- 
gängen sprechen können. Ich glaube daher, da ich diese Gitter- 
form des Plasmas besonders häufig bei Zellen in Gliomen ge- 
funden habe, daß diese Gitterbildung ein . Ausdruck 
schnellen und zugleich anormalen Wachstums sei, was 
Ja auch bei den vielen Gitterstrukturen, die wir beider 
Meningitis fast an allen Zellen in der Randschichte 
finden, zutrifft, dieeben unter dem foudroyant einsetzen- 
den Schädigungsfaktor plötzlich zu einer völligen Ver- 
änderung der gewohnten Funktionen veranlaßt werden, 
womit eine komplette Umformung von Kern und Plasma 
einhergeht. Wir sehen schließlich diese gleiche Gitterstruktur 
bei vielen kleinen und großen plasmatischen Zellen und ebenso 
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oft bei den kleinen Bereitschaftszellen, als besten Beweis für 
die Richtigkeit deren funktionelle Nomenklatur. Diese kleinen 
Zellen zeigen mitunter typische Gitterstruktur bei gleichzeitiger 
Hyperplasie im Sinne höher- oder mindergradiger Plasmaver- 
mehrung und Fortsatzbildung, zugleich ein sicherer Hinweis; 
daß auch die kleinen Zellen der Neuroglia sich zu Gitterzellen 
. umbilden können, wobei die gleichzeitig bestehende hyper- 
plastische Fortsatzbildung ein sicheres differential-diagnostisches 
Merkmal gegenüber den mesodermalen Zellen bedeutet. Ja wir 
sehen oft, daß gerade in den Fortsätzen zuerst die Gitterstruktur 
auftritt, die dann immer mehr konzentrisch zum Kern zunimmt. 
Es kann uns daher nicht wundernehmen, daß ein Großteil 
dieser Zellen Gitterstruktur erhält, die wir zum Teil als Ziel- 
produkt des Umbaues, zum Teil als Effekt einer pathologischen 
Umwandlung auffassen müssen. Jedenfalls wollen wir hier neuer- 
dings betonen, daß der größte Teil der Zellen, woferne er nicht 
sofort dem völligen Zelluntergange verfällt, meist durch Umbau 
zur Gitterzelle ein Abräumelement wird oder auch ohne diese 
scheinbar typische Plasmastruktur diesen funktionellen Charakter 
sich aneignet, respektive während dieser Umformung gleich nach 
Beginn der Tätigkeit als minderwertiges Zellelement schwer ge- 
schädigt erscheint und dann jene dysplastische Zellart repräsen- 
tiert, die man als amöboide bezeichnet hat. Von diesen dyspla- 
stischen Zellen gibt es auch hier in der Randzone eine reiche 
Auswahl. Bei der großen Zahl der verschiedensten regressiven 
Zelltypen nimmt die Gruppe der dysplastischen Zellen einen breiten 
Raum ein. Wir können hier alle möglichen Zelltypen noch als Aus- 
gangsstadien dieser Dysplasie erkennen: 1. haben wir eine große 
Zahl solcher Zellen, die früher Spinnenzellen größten Kalibers 
waren. Wir sehen hier noch mitunter die Reste von Fasern, die nun- 
mehr nur durch die identische Anordnung von Lichtgrüngranulis 
oder anderen Kürnchen angedeutet werden. Die plasmatischen 
Fortsütze sind oft auch entweder vakuolisiert oder gleichfalls im 
Stadium des fortschreitenden körnigen Zerfalls; mitunter sehen 
wir nur diese Fortsütze und Faserlüufe von den Körnchen sub- 
stituiert, mitunter ist das ganze Plasma derartig dysplastisch. 
Bei der Färbung der Abräumprodukte nach den Alzheimerschen 
Methoden finden wir neben den Lichtgrüngranulis an Stelle der 
Fortsätze häufig grobe Methylblaugranula, sowie reichlich fuch- 
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sinophile Körner. 2. Genau so wie die faserbildenden sind auch die 
protoplasmareichen Zellen verändert, auch hier treten meist vakuo- 
lisierte Formen und später körniger Zerfallauf, dessen Gruppierung 
mitunter noch die alte früher bestandene Zellform verrät. 3. Die 
kleinen Zellen, die meist im Zustande der Hyperplasie die Um- 
formung in dysplastische Zellen erleiden, zeigen gleichfalls die 
mannigfaltigsten Formen. Wir sehen auch hier hauptsächlich den 
granulären Zerfall, der mitunter Zellen trifft, die sich gerade 
im Zustand der Teilung befinden und dann oft auch diese kleinen 
Elemente mit zahlreichen lipoiden Abbauprodukten beladen, was 
doch nur als Zeichen ihrer Tätigkeit als Abräumzelle, die dieser 
pathologischen Reaktion vorausging, aufzufassen sein dürfte. 
Kleine Zellen zeigen oft große Anlagerungen von Körnchenhaufen, 
die der Gruppierung nach nichts anderes als früher bestandene 
Fortsätze gewesen sein dürften. Bei diesen Zellen bemerken wir 
dann neben den Veränderungen des Protoplasmas auch korre- 
spondierende Umformungen seitens des Kerns. Der Kern zeigt 
sehr häufig deutliche Vakuolenbildung, die wir auch am Plasma, 
woferne dasselbe noch vollkommen vorhanden ist, nachweisen 
können. 

Sonst finden wir, wenn wir die übrigen Verhältnisse der 
weiteren Besprechung unterziehen, in den plasmatischen Rand- 
massen bereits eine nicht unbedeutende Anzahl von mesodermalen, 
hauptsächlich Jymphoiden Elementen, welche die schwache gliöse 
Schranke leicht durchbrochen haben und als Vorläufer der 
künftigen Einschmelzung durch das Mesoderm zu betrachten 
sein dürften. An diesen Stellen ist auch im Gegensatz zu den 
früher bemerkten Punkten von luxuriierender Hyperplasie die 
Zahl der Corpora amylacea eine wesentlich geringere. 

Bei Besprechung der anderen Gewebsbezirke finden wir 
zunächst in der Umgebung der Gefäße im großen und ganzen 
ähnliche Veränderungen, wie wir sie früher bei der tuberkulösen 
Meningitis beschrieben haben. Auch hier reagiert die Neuroglia 
ganz charakteristisch auf die Noxe. Die Glia verwandelt sich 
auch hier in einen homogenen Plasmareif um das Gefäß, was 
sehr bald durch die intensiv einwirkende Schädlichkeit zu 
schweren Dissolutionserscheinungen dieses Plasmakonvolutes führt. 
Auch hier treten vakuolisierte Stellen auf, die schlieBlich zu 
Dehiszenzen führen, die den hämatogenen Elementen die 
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Aufgabe erleichtern, die Grenzschichte zu passieren, um sich 
dann im perivaskulären Gewebe herdförmig zu placieren. Wir 
haben dann außer der stark regressiv veränderten perivasku- 
lären Grenzzone in deren unmittelbarster Nähe große Mengen 
dysplastischer Gliazellen, die meist mit den verschiedensten Ab- 
räumstoffen beladen sind, und hier allmählich ihre Auflösung 
erfahren; außerdem eine große Menge von funktionstüchtigen, 
hyperplastischen Gliazellen, die sich zum Teil noch in aufsteigender 
Linie der Entwicklung befinden, zum Teil alle Zeichen der akuten 
Reizhyperplasie zeigen, respektive Zellen darstellen, die wir hier, 
wie an allen anderen Stellen, als typische Abräumzellen qualifi- 
zieren müssen. Je weiter weg wir vom Gefäße kommen, desto 
höher differenzierte Zellen finden wir, so daß wir besonders 
z. B. in der weißen Substanz meistens große hyperplastische 
plasmareiche oder sogar faserreiche Zellen zur Entwicklung 
kommen sehen. Sonst finden wir in der Nähe der Gefäße plas- 
matische Brocken und Faserreste, die zum Teil zu plasmatischen 
Strängen homogenisiert wurden, zum Teil körnig zerfallen sind, 
deren Reste dann meist von den Gitterzellen und Körnchen- 
elementen aufgenommen werden, und die wir dann auch im peri- 
vaskulären Lymphraum einwandfrei nachweisen können. Außer 
diesen Zellen bemerken wir aber auch Gliaelemente, die sich 
besonders durch schwere Veränderungen der Kerne auszeichnen. 
Wir sehen hier gar nicht so selten Kernteilungen, die bei folgen- 
den schweren Degenerationszeichen auch höhergradige regressive 
Veränderungen, wie Zerfall, Pyknose etc. zeigen, so daß mitunter 
die Differenzierung gegenüber polynukleären Leukocyten nicht 
immer leicht ist, wieich es auch schon weiter oben bei Besprechung 
der Befunde Sittigs, der dies auch konstatierte, angeführt habe. 
Es ist ja sicherlich richtig, daß wir bei diesen besonders foudroyant 
verlaufenden Meningitiden sehr bald eine Infektion des perivas- 
kulären Lymphraums konstatieren können, wobei wir relativ zeitig 
hämatogene Elemente auftreten sehen, doch konnte ich in diesen 
Fällen hauptsächlich lymphoide Zellen beobachten, während die 
polynukleären Einheiten nur selten auf der Bildfläche erscheinen. 
Hingegen wird bei diesem Krankheitsprozesse ein nicht unbe- 
trächtlicher Reiz auf das adventitielle Gewebe ausgeübt, so daß 
wir meist auch hier die Bildung von neuen Zellen beobachten 
Können, welche die Zahl der mesodermalen Elemente noch wesent- 
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lich vermehrt. Sie stellen meist die Mutterzelle der Stäbchen- 
zellformen vor, die wir bei dieser Form der GefáBalteration 
sehr oft beobachten können; zum Teil dürften sie später als 
Fibroblasten Bedeutung erlangen, doch kommt es hier bei diesen 
akut verlaufenden Fállen nicht zu dieser funktionellen Wertigkeit. 
Alle diese hier beschriebenen Bilder des perivaskulären Gewebes 
sind von der Akuität respektive Intensität des Prozesses abhängig 
und es stehen die progressiven Veränderungen des mesodermalen 
mit den regressiven des ectodermalen Gewebes in direkt propor- 
tionalem Verhältnis. 

Ähnlich wie an den Gefäßen und in den perivaskulären 
Bezirken zeigen auch die Neurogliaelemente in der Umgebung 
der Ganglienzellen die verschiedensten pathologischen Reaktions- 
formen. Wir sehen auch hier mehrere Arten der Veränderungen; 
zunächst betrifft dies die den periganglionären Lymphraum um- 
gebenden Fasern, dann die Gliasatelliten und schließlich jene 
Zellen, welche die Verbindung zwischen Gefäß und Ganglienzelle 
zu vermitteln haben. Wir sehen hier ähnlich wie bei den Gefäßen 
sehr bald eine akute Degeneration der Gliafasern und finden 
daher entweder grobe plasmatische, homogene Brocken, oder feine 
Körnchen als die Reste dieser Begrenzungsfasern, von denen nur 
wenige mitunter noch unverändert erscheinen, und die dann meist 
ohne jeden Kontakt frei in den periganglionären Lymphraum 
hineinragen. Diese Fasern erinnern dann in dieser Formierung 
ganz an die Verhältnisse der marginalen Gliafasern, wie ich sie 
im Anfangsstadium bei der Meningitis tuberculosa beschrieben 
habe. Der größere Teil derselben unterliegt entsprechend den 
degenerativen Veränderungen der Zellen den früher kurz ange- 
führten Regressionen. Was die Satelliten anlangt, so ist deren 
Zustand teilweise, und dies besonders an Stellen größerer Inten- 
sität des Prozesses, abhängig von den Schädigungen der Ganglien- 
zellen. Im Anfange, und dies sei hier jedoch ausdrücklich vermerkt, 
finden wir, wie es auch bei den chronischeren Fällen besonders 
hervorgehoben wurde, bevor noch die Krankheitsnoxe an den 
Ganglienzellen sichtbare Veränderungen hervorgerufen hat, an 
den Trabantzellen wesentliche Veränderungen, die wir an allen 
bisherigen Gliaelementen gesehen haben, und die ich auch hier 
wieder als hyperplastische bezeichnen muß. In noch viel stärkerem 
Maßstabe treten diese Veränderungen hier bei den akuten Fällen 
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auf. Die Zunahme des Protoplasmas ist meist recht bedeutend 
und wir beobachten bei vielen Ganglienzellen die plasmatischen 
Fortsatzbrücken, die zwischen diesen und den hyperplastischen 
Gliabegleitzellen durch aktives Wachstum der letzteren gebildet 
werden. Bei jenen Ganglienzellen, wo wir noch erhaltene Glia- 
fasern um den periganglionären Lymphraum finden, sehen wir 
auch dann noch einzelne hyperplastische fasrige Trabantzellen, 
doch sind diese áuBerst selten. Hingegen zeigen sich mit dem 
Sichtbarwerden der pathologischen Veränderungen an den Gang- 
lienzellen weitere Umformungen der Satelliten. Wir finden hier 
zunächst eine quantitative Vermehrung, Kern und Zellteilungen, 
ferner ein fixes Anlegen dieser Zellen an die Ganglienzelle und 
schließlich das Eindringen derselben in diese, kurz die bekannten 
Bilder der Neuronophagie. In dieser Zeit sieht man auch hie und da 
vereinzelte mesodermale, lymphoide Zellen, die teils im perigang- 
lionáren Lymphraum auftauchen, teilweise aus den Herden hinzu- 
wandern, die sich aus den pathologischen Reaktionen der GefáBe 
loslósen und auch hier sich am Abbau beteiligen dürften. Mit 
dem beginnenden Zerfall der Ganglienzellen setzt die zweite 
Phase der Gliazelltátigkeit ein, und zwar auch hier die uns schon 
zur Genüge bekannte Umformung in Abräumelemente und bei 
der Schwere der Veränderungen und Reaktionen des Gewebes 
das häufige Vorkommen von dysplastischen Formen. Nach völliger 
Auflösung der Ganglienzelle bleibt mitunter nur ein Haufen von 
Abräumzellen zurück, ganze Zellgruppen, die ihre Abbauprodukte 
langsam verlieren oder selbst wieder der Auflösung entgegen- 
gehen. Eine Umformung in eine normale Gliaform konnte ich 
niemals beobachten, was auch bei einem derart akuten Krankheits- 
bilde kaum anzunehmen ist. Ähnlich wie die Trabantzellen sind 
auch jene in unmittelbarer Nühe der Ganglienzellen gelegenen 
Gliaelemente verändert, die teilweise auch noch zu den Satelliten 
zühlen, zum Teil jedoch schon dem vaskuláren Zellkranz angehóren, 
und die in ihrer Korrelation scheinbar die Ernährungsbrücke 
zwischen Gefäß und Ganglienzelle bilden. Auch diese Zellen 
zeigen immer im Anfang alle Zeichen der Hyperplasie, um dann 
in späteren Etappen des Prozesses den gleichen Schädlichkeiten 
zu unterliegen und dabei die gleichen Reaktionsformen aufzu- 
weisen wie die früher beschriebenen Zellkomplexe. 

Die Veränderungen, die wir nunmehr noch zu berücksichtigen 
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haben, sind die der Neuroglia in der weißen Substanz. Schon 
bei der Besprechung jener Partien, die entfernter von den Herd- 
eruptionen des Prozesses liegen, habe ich weiter oben die 
Veränderungen in der weißen Substanz gestreift und möchte 
hier nur einiges weniges hinzufügen, zumal die Umformungen, 
die wir hier finden, so ziemlich identisch sind mit denjenigen, 
die wir an den gleichen Gewebsbezirken bei der tuberkulösen 
Form besprochen haben. Auch hier ist die Neuroglia nicht von 
normalem Gepräge. Die Zellen zeigen hier ganz deutlich alle 
typischen Zeichen der Zellhyperplasie, wobei natürlich die kleinen 
Zellen vom Typus der Bereitschaftszelle und die großen und 
kleinen protoplasmatischen, fortsatzreichen Zellen, die meist ver- 
änderten sind. Auch hier wieder jene auffallende Volumszunahme 
des Plasmas. Vor der Bildung der Fortsätze sieht man genau 
die Anreihung der Gliosomen an der Peripherie der Zelle und 
gewissermaßen das Hineindrängen dieser Körnchen in die kleinen 
plasmatischen Ausläufer, die mit der Zeit immer breiter und 
länger werden. Hier umfließen dann diese plasmatischen Fühler 
der Zelle die Markfasern. Aus diesen Fortsätzen entwickeln sich 
dann häufig typische Faserzellen, deren Ausläufer mitunter 
gegenseitig in Verbindung treten und auch auf diese 
Weise den syncytialen Zusammenhang dokumentieren. 
An einzelnen Stellen sehen wir auch gröbere Spinnenzellen. 
Unter diesen Zellen, die háufig besonders im Rückenmark meist 
proliferative, hyperplastische Formen zeigen, stößt man auch auf 
andere, die wieder den früher beschriebenen Umbauformen gleichen 
und vor allem auch hier eine nicht unbetrüchtliche Menge von 
dysplastischen Gliazellen. 


Dies wären im großen und ganzen die Veränderungen, die 
ich am gliósen Gewebe bei diesen beiden Formen der Meningitis 
gefunden habe. Ich móchte hier nur hinzufügen, daß ich gelegentlich 
der Untersuchung einiger Fälle von Typhus exanthematicus, die von 
R. Löwy in diesem Hefte eingehender beschrieben werden, im An- 
schlusse an die meningitische Affektion, die ich jedesmal konsta- 
tieren konnte, ähnliche reizhyperplastische Zustände der Neuroglia 
beobachtete und ich habe den Eindruck, als ob diese Bilder 
sich nur quantitativ in den Erscheinungen von denen bei akuter 
purulenter Meningitis unterscheiden. 
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Nach Fertigstellung dieser Arbeit ist soeben die Abhandlung 
Spielmeyers über die zentralen Veränderungen beim Fleckfieber 
erschienen und ich muß hier auf einige Bemerkungen dieses 
Autors genauer eingehen. Ich móchte da zunüchst die Tatsache 
hervorheben, da8 auch Spielmeyer für ein viel aktiveres Her- 
vortreten der Neuroglia eintritt und daB auch er von Reizzu- 
ständen spricht, mithin hier gewiß prinzipielle Übereinstimmung 
zwischen mir und ihm herrscht. In den einzelnen Deduktionen be- 
finde ich mich aber entschieden im Widerspruche mit diesem Autor- 
Vorerst möchte ich nun kurz dessen Befunde resumieren: Spiel- 
meyer findet beim Flecktyphus 3 verschiedene Prozesse. I. Herd- 
bildungen. II. Infiltration der zentralen Gefäße. IIT. Einlagerungen 
von Zellen in den Meningen. Zu diesen einzelnen Typen der Verände- 
rungen führt Spielmeyer noch weiter an: Ad I. Er unterscheidet 
ganz kleine Gliaherde, 6 bis 8 Gliazellen in der Nähe eines Gefäßes. 

Dann größere Herde 1. von Rosettenform, 2. strauchartige 
Geflechte (lockere gliöse Verbände, die keine eigentlichen Herde 
darstellen und die an die Bilder erinnern, die an den Polen der 
Herde gefunden werden), 3. Gliasterne (eine Schichtung von 
Gliazellen um ein präkapillares Gefäß). 

Was die Entstehung der Herde anlangt, so findet Spiel- 
meyer, daß keine Gefäßnekrosen als Ursache erscheinen, ebenso 
sieht er keine Veränderung an den Gefäßwänden. Er läßt die 
Herde allein durch Wucherung der Gliazellen entstehen. Trotz- 
dem muß er die Anwesenheit von mensenchymalen Zellen in den 
Herden, selbst Leukocyten, besonders in den frischen Herden 
feststellen. Die Gliaelemente zeigen dann alsbald regressive Ver- 
änderungen. Ad II. In den adventitiellen Scheiden beobachtet er 
ausgedehnte Plasmazellinfiltrate, doch stehen seiner Meinung 
nach Herdbildung und Gefäßinfiltration in keinem proportionalen 
Verhältnis. Ad III. findet er, daB zwischen Herden und Piazell- 
einlagerungen doch ein Zusammenhang 'bestehe, „wo die Herde 
zahlreich sind, ist wohl im allgemeinen auch der Zellgehalt der 
Pia ziemlich groß”. Mitunter fehlen bei diesen Zelleinlagerungen 
in den Meningen die Herdbildungen. In der Pia werden von 
Spielmeyer reichlich Makrophagen beschrieben, die sich aus 
den Deckzellen der Meningen entwickeln sollen, während die 
Makrophagen, die er in der Umgebung der Gefäße beobachtet, 
adventiellen Ursprungs sein sollen. 
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Wenn wir die soeben vorgebrachten Resultate der Unter- 
suchungen Spielmeyers mit den vorhergehenden eigenen 
Befunden vergleichen, wo wir die Entstehung der Herde vom 
Gefá8 her einwandfrei ableiten konnten, so müssen wir es 
verwunderlich finden, daß Spielmeyer die vaskuläre Genese 
schon daraus abzulehnen vermag, weil er Gefäßnekrosen und 
Gefäßwandveränderungen nie beobachtet hat. Nach meinen 
Darlegungen und Beobachtungen ist dies allerdings nicht 
notwendig, da wir die perivaskuläre Glia schon viel früher 
reagieren sehen können, zumal auch oft und vielleicht bei der 
bei Fleckfieber sicher bestehenden Meningitis die schädigende 
Noxe vom perivaskulären Lymphraum her angreifen dürfte. Das 
Fehlen von Leukocyten darf uns nie wundernehmen, denn mit- 
unter findet man sie im Anfang und sie verschwinden oft binnen 
wenigen Stunden, wie z. B. bei der Poliomyelitis oder sie treten 
erst viel später in den Herden auf. Die topische Anordnung 
dieser Gliaherde in der Nähe der Gefäße läßt, ähnlich wie bei 
meinen Ausführungen, nur den sicheren Schluß zu, daß es sich 
entweder um typische Reizherde der Glia auf den vom Gefäß 
wirkenden Reiz oder die Abwehrreaktion bei wirkender Schädigung, 
also eine typische Reizhyperplasie handelt, für deren genuines 
Auftreten jedoch uns von Spielmeyer kein Beweis erbracht 
wurde Warum Spielmeyer ferner dem Ausdruck „Meningitis” 
geflissentlich aus dem Wege geht und statt dessen von meningealen 
Zelleinlagerungen spricht, ist mir nicht klar. Wie ich weiter 
oben bereits bemerkt habe, konnte: ich immer bei Fleckfieber- 
práparaten eine ausgebreitete Meningitis konstatieren. Vielleicht 
liegt doch gerade in dieser Tatsache wirklich ein engerer Konnex 
mit der Herdbildung, wie sie Spielmeyer ja auch zugibt, und ich 
glaube schon, daB wir hier nicht unbedeutende Identitäten mit 
den Bildern vor uns haben, die ich bei den perivaskulären 
Herden der akuten Meningitisformen beschrieben habe. Das Be- 
stehen des entzündlichen Prozesses in den Meningen erschüttert 
jedenfalls die Spielmeyersche Hypothese der gliósen Herdbildung 
oder des Strauchwerkes ohne Beteiligung der vaskulüren Elemente. 
DaB, wie Spielmeyer meint, die Richtung der proliferativen 
Tendenzen von den lokalen Eigentümlichkeiten der Neuroglia 
‚abhängig sei geht ja auch aus meinen Darlegungen hervor, 
wenngleich ich betonen móchte, daB dies von der Intensitüt des 
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Prozesses sehr abhängig ist und bei stark hervortretender Glia- 
neubildung gilt dieses Prinzip, sobald auch viel Gewebe zerstört 
wird, nicht mehr mit voller Kraft. 

Ich übergehe hier mit Absicht die Beschreibung der weiteren 
Prozesse, da ich einzig und allein es diesmal als meine Aufgabe 
betrachte, nur die Reizzustände der Neuroglia bei der Meningitis 
zu beleuchten und die gliösen Reaktionen, die bei eventuellen 
konsekutiven Myelitiden oder Encephalitiden auftreten, Gegen- 
stand eines speziellen Aufsatzes sein sollen. 


Nunmehr möchte ich die Befunde, die ich bei den Meningi- 
tiden erhoben habe, nur kurz mit den Befunden, die von anderen 
Forschern mitgeteilt wurden, vergleichen, um auch die im vorher- 
gehenden angeführten histologischen Ergebnisse bezüglich der 
Kausalität zu prüfen und außerdem jene Tatsachen daraus zu ent- 
nehmen, deren wir zur Rechtfertigung der in der Einleitung und 
auch in dieser Studie angeführten Ansichten und Hypothesen be- 
dürfen. Wenn wir die Resultate unserer Untersuchungen betrachten, 
so können wir uns der. Ansicht nicht verschließen, daß die Neuro- 
glia bei diesen pathologischen Reaktionen eine nicht zu unter- 
schätzende Rolle spielt. Das wichtigste, und dies war ja auch 
der Grund unserer Untersuchungen, war der Versuch, den Nach- 
weis zu erbringen, daß die Neuroglia primär, gewissermaßen auf 
den formativen Reiz hin reagiert, eine Tatsache, deren Beob- 
achtung auch schon teilweise von Fieandt anerkannt worden 
war, der jedoch partiell zu anderen Resultaten kam als ich, 
weshalb es zunächst unsere Aufgabe sei, uns mit den Ansichten 
dieses Autors, die wir weiter oben berichtet haben, aus- 
einander zu setzen. Fieandt führt an, daß die aktive Reaktion 
der Gliazelle sehr bald nach Aufflammen des Prozesses einsetzt, 
wobei er allerdings die mesodermalen Elemente als Vorläufer 
der Herdbildungen eingreifen läßt. Diese Tatsache konnte ich 
an meinen Befunden keineswegs feststellen, doch dürfte diese 
Differenz zum großen Teil daraus resultieren, daB bei Fieandt 
durch die intravenóse tuberkulöse Infektion der primäre Reiz 
den Gefäßapparat zunächst allein trifft, und daB daher dieser 
zuerst mit proliferativen Tendenzen reagiert. Ich konnte die meso- 
dermalen Elemente erst in einem Zeitpunkte feststellen, wo 
bereits an der Neuroglia wesentliche Umänderungen stattge- 
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funden haben. Ich muß auch an dieser Stelle neuerdings auf 
die schon früher zitierte Beobachtung Rankes hinweisen, der 
bei tuberkulöser Meningitis auch Veränderungen im ectoder- 
malen Gewebe ohne Gefäßalteration konstatierte, was somit auch 
der ectodermalen Erkrankung einen unabhängigen Charakter 
zuweist. Ranke konnte für diese Beobachtung keine Erklärung 
finden und mußte sogar die Frage offen lassen, ob diese Ver- 
änderungen auf den meningitischen Prozeß zu beziehen wären. 
Nach den vorhergehenden genauen Schildernngen der gliösen 
Reaktionen auf den meningitischen Reiz hin werden wir aller- 
dings bestätigen können, daB ohne Gefäßalteration schwerere 
Veränderungen im größten Maßstabe nicht nur nicht die Aus- 
nahme bilden, sondern geradezu zum typischen Bilde des ganzen 
Prozesses gehören. Wir haben ja aus dem Früheren einwandfrei 
entnehmen können, daß von den Meningen aus ein formativer 
Reiz auf das gliöse Gewebe ausgeübt wird, der zunächst bei 
der Neuroglia eine typische Hyperplasie der gesamten Elemente 
auslöst. Wir haben an dem ersten Beispiel, das ich in der Reihe 
der speziellen Abhandlungen besprochen habe, gesehen, in welcher 
Form sich die formative Reizhyperplasie der Neuroglia äußert. 
Kurz zusammengefaßt finden wir bei allen diesen hyperplastischen 
Zellen eine wesentliche Zunahme der plasmatischen Teile. Wir 
finden bei diesen Zellen den Protoplasmatypus weit höher 
differenzierter Gliazellen, eine Form, die neben dem plasmatischen 
Anteil der Zelle auch den Kern integriert. Schon Fieandt hat 
auf dieses korrelative Verhalten von Plasma und Kern bei den 
Reizungsformen der Gliahyperplasie aufmerksam gemacht. Er 
berichtet, daß bei den Kernen dieser gereizten Gliazellen die 
Tendenz sichtbar werde, „in jenen Typus überzugehen, der für 
die großen protoplasmatischen Gliazellen der weißen Substanz, 
d. h. für die sogenannten langstrahligen Astrocyten charakte- 
ristisch ist”. Fieandt hat im weiteren Verlaufe seiner Unter- 
suchungen diese Tatsache nur als solche beschrieben, ohne 
weitere Schlüsse daraus zu ziehen. Ich habe aber schon in der 
Einleitung den Gedanken ausgesprochen, daß wir nach morpho- 
logischen Gesichtspunkten die Gliazellen nicht recht schema- 
tisieren können, indem ich dort die Ansicht vertrat, daB die 
Neurogliazellen sehr labile Zellelemente wären, die selbst unter 
Schwankungen im Bereiche der physiologischen Breite die 
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differentesten Bilder zeigen können, Schwankungen im Bau und 
im syncytialen Verhältnisse, die dann zu ganz anderen Formen 
dieser Zellen führen. Ich habe ferner in der Einleitung daran 
festgehalten, daß wir zwischen den einzelnen Zelltypen die 
fließendsten Übergänge haben, so daB wir eine morphologische 
Einteilung wirklich nur als gekünstelt betrachten können. An 
diesem ersten praktischen Beispiele einer akuten und partiell 
chronischen Erkrankung, respektive Reizreaktion der Neuroglia, 
glaube ich entschieden jene Beweise für die Richtigkeit meiner 
diesbezüglichen Ansichten erbracht zu haben. Ich habe besonders 
bei Beschreibung der tuberkulósen Form der Meningitis, wo 
das pathologische, hyperplastische Gliabild sich gewissermaßen 
stufenweise entwickelt, genau darlegen können, wie sich die 
kleinen Gliazellen, für die ich den Namen der gliösen Bereit- 
schaftszelle einführte, allmählich zu plasmatisch höher differen- 
zierten Zellgebilden entwickeln und mit der Zeit ein Stadium 
erreichen können, wo wir weder am Kern noch am Plasma mit 
Sicherheit die Genese aus der Bereitschaftszelle zu erweisen ver- 
mögen, was wir dann nur aus dem Nebeneinanderbestehen solcher 
Zellen mit noch andern von weniger vollkommen differenzierten 
protoplasmatischen Bau ohneweiters erschließen können. Ebenso 
beobachten wir wieder eine konstante Weiterentwicklung dieser 
plasmareichen Zellen zur faserproduzierenden. Aber selbst dieser 
Zelltypus ist nicht eine Förm, die absolut eine weitere Differen- 
zierung ausschließt, was für unsere Ansicht für die morphologische 
Labilität der Gliazellen sehr entscheidend ist. Unter patholo- 
gischen Verhältnissen sehen wir, daß auch diese scheinbar 
morphologisch auf höchster Stufe stehende Zelle noch umwand- ` 
lungsfáhig ist, da wir auch diese Zellart im Umbau zur Abräum- 
gruppe der Gliazellen beobachten kónnen. Auf diese Weise kann 
ich mich nicht mit der Ansicht Fieandts befreunden, daB wir 
unter den proliferativ veränderten Gliazellen auch einen beträcht- 
lichen Teil mit abgerundetem Zelleibe haben. Dies trifft meiner 
Meinung nach nur für den geringsten Bruchteil aller hyper- 
plastischen Gliazellen zu, da wir auch auBerdem nicht nur bei 
den kleinen runden Gliazellen diese proliferativen Zeichen der 
Hyperplasie nachweisen können, sondern auch alle anderen Zell- 
typen der Neuroglia die deutlichen Zeichen einer plasmatischen 
Hyperplasie zeigen, was sich mit der Ansicht Fieandts absolut 
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nicht vereinen läßt. Die Zahl dieser runden Elemente ist einzig 
und allein abhängig von dem Grade der Hyperplasie und wir 
werden um so weniger diese runden Reizformen antreffen können, 
je stärker die hyperplastische Komponente nachweisbar ist. Bei 
dieser Form der gliösen Hyperplasie finden wir dann auch 
häufig die insuläre Anhäufung von Gliazellen byperplastischer 
Konfiguration, welche dann mitunter die Tendenz zeigen, zu kon- 
flueren und scheinbar zu größeren Synplasmabildungen über- 
zugehen, Bilder, die ganz den histologischen Typen von Glia- 
rasen ähneln. Wir können nach einiger Zeit des Bestehens 
dieser pathologischen Gliaformationen erkennen, daß die Ab- 
grenzung der einzelnen Elemente immer verschwommener wird, 
so daß wir schließlich nur ein plasmatisches Schattenbild be- 
merken, das im äußern Kontur noch die Synthese aus mehreren 
plasmatischen respektive faserbildenden Zellen erkennen läßt, 
im ganzen aber als ein bizarrer Plasmahaufen imponiert. 
Fieandt beschreibt auch Synplasmen, die er mit Tuberkel- 
Riesenzellen vergleicht. Die von mir beobachteten Zellkonvolute 
machen keineswegs einen derartigen Eindruck, hingegen findet 
man ähnliche Riesenzelläquivalente bei den Gliazellansammlungen 
um aufgelöste Ganglienzellen. Die einzelnen Zellen kleben häufig 
fest aneinander, so daB man mitunter Kernhaufen sieht, die 
dann fast wie Riesenzellen anmuten. Was aber meine Befunde 
völlig von denen Fieandts different erscheinen läßt, ist dessen 
Angabe bezüglich der Lokalisation der proliferativen gliösen 
Veränderung. Er gibt nur jene Bezirke als Fundstellen der 
hyperplastischen Glia an, „wo ausgedehntere Zerfalls- und 
Erweichungsprozesse im  gliósen Syncytium stattgefunden 
haben“. Abgesehen davon, daß Fieandt sich dadurch einer 
gewissen Inkonsequenz schuldig macht, wenn er dann den sekun- 
dären Reaktionscharakter der Glia (im Sinne Weigerts) leugnet, 
fehlt uns bei dieser Bemerkung das besondere Hervorheben der 
primären Reizreaktion der Neuroglia. 

Ich war hier immer bemüht, den primären Anteil der 
Neuroglia an den pathologischen Veränderungen herauszuschälen, 
was mir durch die genauen und eingehenden Untersuchungen 
jener Gewebspartien, die noch keine Schädigungen des Parenchyms 
respektive der Gefäße, Lymphräume usw. aufwiesen, gelang. 
Auf Grund dieser. Ergebnisse kann ich gewiß den in der Ein- 
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leitung angenommenen, primären Typus einer formativen Reiz- 
hyperplasie als begründet erachten. Ich will hier nur genau so 
wie in der Einleitung bemerken, daß wir bei den gliösen patho- 
logisshen Formen niemals einen elektiv bestehenden Typus der 
gliösen Veränderungen in continuo vor uns haben, sondern daß 
neben dem einen Reaktionstypus meist die anderen Arten mit- 
gehen, da wir durch späteres oder gleichzeitiges Erkranken des 
nervósen Parenchyms der Gefäße etc. auch jene pathologischen 
Zustandsbilder zu sehen bekommen, die wir nicht mit Unrecht 
partiell als sekundäre bezeichnen, wenn auch damit, wie ich in 
der Einleitung . bereits angeführt habe, nicht gesagt sein soll, 
daß alle Reaktionen des gliösen Apparats in diesen Stadien 
durchwegs sekundären Charakter tragen. Dafür spricht schon 
ohnedies zur Genüge die von mir besonders betonte Labilität 
der Morphologie der Zellen und zusammenháüngend damit die 
Fähigkeit derselben, nicht nur einer einzigen Funktion zu dienen, 
sondern einer ganzen Anzahl physiologischer und pathologischer 
Anforderungen vollauf gerecht zu werden. 

Neben diesem hyperplastischen Regulationsvorgang der 
Neuroglia, der scheinbar einzig und allein die Bedeutung hat, 
der eventuell das Nervensystem bedrohenden Schädlichkeit ent- 
gegenzuwirken, finden wir parallel zu diesen proliferativen Ver- 
änderungen des gliösen Apparats eine zweite Reihe von Umfor- 
mungen, der einzelnen Elemente, die wir aber großenteils nicht 
mehr allein als genuine betrachten können, und die nur zum 
Teil als idiopathische aufgefaßt werden können. Es handelt sich 
dabei um die Entwicklung jener Gliazellen, für die ich bisher 
immer den Namen der Abräumzelle beibehalten habe, und die 
ich nunmehr als den „destruktiven Typus der Gliazelle” 
bezeichnen möchte, worunter ich die große Zahl dieser Elemente 
subsumiere, die sich aus einer ganzen Menge von Zellformationen 
zusammenstellen, unter denen besonders die Gitterzellen strukturell 
am markantesten hervortreten. Wenn wir die Genese dieser Zellen, 
respektive deren Ursache näher ins Auge fassen, so müssen wir 
erklären, daß zwei Dinge es sind, welche die Umformung dieser 
Zellen zu solchen destruktiven Elementen bedingen. Erstens die 
gliösen Veränderungen selbst und zweitens, dies allerdings in 
viel stärkerem Maße, wenngleich zeitlich später auftretend, die 
Reaktionen am nervösen Parenchym, an Gefäßen etc. Zunächst 
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sei zur ersten Entwicklungskomponente dieser umgebauten Zell- 
typen folgendes bemerkt. Im ersten Zustande der formativen Reiz- 
hyperplasie entsteht eine völlige Umwandlung des strukturellen 
Verhaltens der meisten Gliazellen, so daB wir bei dem engen 
syncytialen Bau dieses Gewebes nicht mit Unrecht wesentliche 
Stórungen in den korrelativen Faserbeziehungen der einzelnen 
Elemente untereinander annehmen kónnen. Wir beobachten auch 
gleichzeitig mit dem Auftreten der hyperplastischen Zellformen, 
namentlich in der Umgebung der kleinen Bereitschaftszellen, 
einen nicht unbedeutenden Untergang an fasriger Substanz, 
deren körnige Trümmer entweder fortgeschafft oder zum Wieder- 
aufbau verwendet werden müssen. Nach den von mir erhobenen 
Befunden scheint beides vorzukommen. Wir sehen, daB die hyper- 
plastischen Zellen scheinbar Teile dieser Fasertrümmer in Form 
feinster Körnchen aufnehmen, welche dann wieder zu Neubildung 
von Plasma, respektive Fasern verwendet werden, die zum 
Ersatze der zugrunde gegangenen schnell produziert werden 
müssen; zum Teil sehen wir aber auch Zellen sich entwickeln, 
die einen anderen strukturellen Charakter haben als die hyper- 
plastischen, deren Bau ganz anders als sonst der Typus der 
Gliazelle, die mit der Zunahme der pathologischen regressiven Er- 
scheinungen am Plasma, Kern und Fasern an Zahl zunehmen, und 
welche die sichere Aufgabe haben, zugrunde gegangenes Material 
aufzunehmen und teils in situ festzuhalten, teils durch mobile 
Tätigkeit, nach Ausscheiden aus dem syncytialen Verbande, zu 
den mesodermalen Abfuhrswegen wegzutransportieren. An die 
Entstehung dieser Zellen, besonders der Gitterzellen, hat Fieandt, 
wie ich weiter oben bereits angeführt habe, eine besondere 
Ansicht ausgesprochen, wonach diese Gitterzellen nicht aus den 
verschiedenen Zelltypen sich umformen, sondern aus den zer- 
fallenden Plasmamassen sich durch Apposition um einen Kern 
neubilden sollen. Wir sehen hier eine áhnliche Ansicht für eine 
pathologische Zellentwicklung, wie wir sie in der Einleitung bei 
den Rohdeschen Theorien über die Entwicklung der Gliazellen 
überhaupt besprochen haben. Dieser Ansicht Fieandts kann 
ich nicht vollkommen beipflichten. Aus den zahlreichen von mir 
gemachten Angaben über die einzelnen gliósen Veränderungen 
ist es wohl klar zu ersehen, daß sich aus jeder Zelle, in jedem 
Stadium ihrer Differenzierung jene Umbildung zum destruktiven 
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Typus vollziehen kann. Wir finden diese Gitterstruktur nicht 
bei allen Gitterzellen gleich entwickelt und mitunter ist die 
Formierung der Gitterstruktur von den Einlagerungen, die wir 
in der Zelle finden, bestimmt. Jedenfalls müssen wir diese Ansicht 
Fieandts für den größten Teil der Gitterzellen ablehnen, zumal 
wir an vielen Stellen die Umformung dieser Zelltypen genau 
verfolgen können, wobei wir nicht die homogenen Plasmamassen 
zur Bildung heranziehen können. Mitunter allerdings finden wir 
in Bezirken, wo wir diese Einschmelzung zu homogenen Bändern 
finden, eine der von Fieandt angegebenen Entstehungsweise 
ähnliche Entwicklung der Gitterzellen. Es macht bisweilen an 
diesen Elementen den Eindruck, als ob sich durch Apposition 
von Plasma an kleine Zellen größere Gittertypen entwickeln 
würden und oft müssen wir die Möglichkeit einer solchen Ent- 
wicklung zugestehen. Die Bedeutung des Kerns für die Weiter- 
entwicklung einer Zelle ist auch hier bei der Neuroglia nicht 
zu leugnen und genau so wie die Zelle, solange der Kern 
erhalten ist, weiterer Differenzierung und Lebenstüchtigkeit 
fähig ist, genau so kann sich auch unter pathologischen Ver- 
hältnissen um den erhalten gebliebenen Kern ein neues Zell- 
individuum entwickeln, wozu er jene plasmatischen Aufbau- 
elemente heranzieht, die sich in dessen Nähe befinden, somit in 
unserem speziellen Falle nur die homogenen, gliösen einge- 
schmolzenen Plasmamassen. Gleichwohl möchte ich nur neuer- 
dings betonen, daß die Entwicklung dieser destruktiven Glia- 
zellen aus der Umformung jeder gliösen Zellart resultieren 
kann und daß anch bei der Fieandtschen Form die schnellere 
Differenzierung aus der kleinen Bereitschaftszelle zur größeren 
Destruktivform nicht von der Hand zu weisen ist. Ranke hat 
in seiner umfassenden Arbeit, wie ich schon früher erwähnt 
habe, eine Gitterzelle beschrieben, die er als „Makrophagen” 
bezeichnet vom Mesoderm ableitet, nachdem er sie haupt- 
sächlich im Gefäße, respektive in der Umgebung desselben 
auftreten sielit. Ich stehe auf dem Standpunkt, daß wir gewiß 
bei den meningitischen Erkrankungen, wo es zu hochgradigen 
destruktiven Prozessen kommt, eine große Anzahl von meso- 
dermalen Gitterzellen finden. Ich kann jedoch konstatieren, daß 
ich trotz eingehendsten Suchens diese angeblich so charak- 
teristischen Befunde Rankes nicht bestätigen konnte und ich 
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glaube, daß ein Großteil jener Zellbilder, die Ranke unter dem 
Titel der Makrophagen subsumierte, nichts anderes als gliogene 
Gitterzellen sein dürften, nachdem wir diese Art der Zellen, wie 
es ja aus dem Vorhergehenden deutlich ersichtlich ist, in größter 
Menge bei der tuberkulösen Meningitis beobachten können. 


Mithin möchte ich zusammenfassend die Einteilung der Zell- 
arten der beiden produktiven Formen der pathologischen Neuro- 
glia folgendermaßen treffen: 

1. Hyperplastische Zellformen, plasmatische und 
Kern-Hyperplasie genuiner Entstehung. Typus der ak- 
tiven Gliazelle des ۸ ۰ 

2. Destruktive Zellformen, umgebaute Gliazellen, 
meist bei bestehenden hyperplastischen Typen, mit oder 
ohne Gitterstruktur, Typus der aktiven Gliazelle des 
Abbaues. 

Korrespondierend zu diesen beiden produktiven Zellreihen 
baben wir auch unter diesen früher beschriebenen pathologischen 
Verhültnissen an den Gliazellen die verschiedensten regressiven 
Veründerungen beobachten kónnen und wir haben auch an diesen 
erkrankten oder untergehenden Zellen die verschiedensten Re- 
aktionen an Kern und Plasma gesehen. Jedenfalls macht es 
nach den Befunden an diesen regressiven Zelltypen auf mich 
den Eindruck, daB hier die ganzen Veründerungen mit den Er- 
scheinungen am Kern zusammenhängen und daß wir auch hier 
den sicheren Beweis für dessen ungeheure vitale Bedeutung für 
die Lebenstüchtigkeit der Zelle vor uns haben. Ich móchte nun- 
mehr genau so wie für die produktiven Gliazellformen auch hier 
zwei Arten unterscheiden, die jeder der beiden Gruppen, die ich 
früher aufgestellt habe, angehóren oder, genauer gesagt, bildet 
Gruppe 1 der regressiven Zellelemente die Untergangsformen 
der hyperplastischen, Gruppe 2 die der destruktiven Gliazelle. 
Ich teile daher die regressiven Gliazellen gleichfalls in zwei 
Gruppen ein: 

1. Atrophische Gliazellen = Kernatrophie oder 
Schrumpfung, meistens Pyknose, Schrumpfung der Glia- 
zellen und der Fortsátze, Vakuolisierung. 

2. a) Dysplastische Gliazellen — amóboide Zellen 

Alzheimers — Karyolyse, körniger Zerfall der 
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Fortsätze und Fasern mit Residuen der be- 
ginnenden Abräumtätigkeit. 

b) Degenerative Gliazellen = Zerfall der typi- 
schen ausgebildeten destruktiven Zellen. 

‚Zu dieser Einteilung muß ich eine kurze Erklärung hinzu- 
fügen. Gemeinsam allen drei Gruppen sind die hervorstechenden 
Veränderungen am Kern und dessen pathologische Umformung 
ist der Ausgangspunkt für die sich anschließenden regressiven 
Stadien der Zellen. Gruppe 1, der Typus der Atrophie, entspricht 
in einem großen Teil seiner Erscheinungen der in der Einleitung 
von K. Schaffer angegebenen Einteilung und Beschreibung, 
nur mit dem Unterschiede, daß ich gerade die Pyknose als ein 
wichtiges Merkmal der Atrophie betrachte, während Schaffer 
nur von homogener Kernatrophie spricht, die Pyknose hingegen 
für den degenerativen Zerfall reserviert läßt. Die zweite Gruppe 
erscheint hier geteilt. Aus der weiter oben über die dysplastische 
Neuroglia und deren Entstehung gegebenen Beschreibung ist es 
für uns ersichtlich, daß wir einen bedeutenden Unterschied gerade 
in den destruktiven Zellen beobachten können, der sich eben in 
dem Verhalten dem schädlichen Agens gegenüber kennzeichnet. 
Während die eine Zellform des destruktiven Typus die höchste 
Differenzierung erreicht, wird die andere, wie ich oben bereits 
ausgeführt habe, durch die Noxe bald in ihrer destruktiven Tätig- 
keit schwer geschädigt und zeigt jene regressiven Veränderun- 
gen, die uns früher als amöboide, in meiner Nomenklatur als 
dysplastische bekannt sind. (Bezüglich dieser Zellen habe ich er- 
gänzend nur noch zu bemerken, daß der Ansicht Wohlwills 
gegenüber, nach welcher das Ödem bei der Entstehung derselben 
von größter Bedeutung wäre, abgesehen von den vielen früher 
angeführten Gründen, die gegen diese Meinung sprechen, auch 
noch die eine Tatsache unbedingt beweisend ist, daß wir dys- 
plastische Zellen auch bei Erkrankungsformen finden, wo absolut 
von einem Odem nicht die Rede sein kann und wo wir auch bei 
der histologischen Untersuchung nicht den geringsten Anhalts- 
punkt für die Existenz eines solchen finden kónnen.) Die hóchst 
differenzierten destruktiven Gliazellen — Gitter-Kórnchenzellen 
können auch Veränderungen erleiden, indem der Zellverband 
nach Untergang oder Auswanderung des Kerns mitunter auch 
durch körnigen Zerfall zugrunde geht. Diese an die Erhaltung 
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der Funktionskraft des Kerns gebundene Vitalität der Zelle 
bringt es auch mit sich, daB diese Zellform, woferne der Kern 
erhalten bleibt, auch einer Rückentwicklung über die hyper- 
plastische zur normalen Form durchmachen kann, der Untergang 
der Zelle jedoch nur an die Insuffizienz des Kerns geknüpft ist, 
nach dessen Degeneration die Zelle gleichfalls zerfällt. Die Mög- 
lichkeit einer Auswanderung. des Kerns durch Sprengung der 
plasmatischen Hülle, die durch Überladung mit Abräumstoffen 
sehr leicht erklärt zu werden vermag, muß immer diesen de- 
struktiven Zellen zuerkannt werden. Wir sehen dann die plas- 
matischen Reste sich völlig auflösen, deren Inhalt nunmehr den 
so oft gesehenen Gliazelldetritus, der mit den verschiedensten 
Abräumstoffen und Körnchen gemengt ist, darstellt und selbst 
wieder von den umgebenden, noch erhaltenen .destruktiv-gliósen 
oder mesodermalen Zellen aufgenommen wird, während der Kern 
später, ähnlich wie Fieandt es annimmt, ein neues Zellindi- 
viduum um sich bilden kann, das bei den funktionellen An- 
sprüchen sicherlich nur wieder den Typus einer destruktiven 
Zelle, meist also einer Gitterzelle annehmen dürfte. Auf dieser 
Basis anerkenne ich den Fieandtschen Standpunkt von der 
Entstehung der Gitterzelle. 

Kehren wir nun nach dieser Ablenkung, die uns die Über- 
einstimmung, respektive die Bestätigung einzelner Ansichten, 
die ich in der Einleitung ausgesprochen habe, gezeigt hat, zur 
Beschreibung der meningealen Affektionen zurück, so können wir 
über die dabei beobachteten gliösen Veränderungen zusammen- 
fassend folgendes bemerken: 

Die meningitische Erkrankung wirkt speziell aufdie 
Neuroglia an allen Stellen, wo der Prozeß mit dem Ecto- 
derm in Berührung kommt, also marginale Randzone, peri- 
vaskulären-periganglionären Lymphraum, Ependym, als 
typischer formativer Reiz. Die Neuroglia reagiert auf 
diesen mit einer typischen Hyperplasie der gesamten 
Elemente, was die erste Reaktion auf die schädliche Ein- 
wirkung ist und den ersten Regulationsvorgang dar- 
stellte Es kommt sowohl bei den akuten wie bei den 
chronischeren Formen zu einer typischen hyperplasti- 
schen Randfaserzone gróBter Dimension an der margi- 
nalen Schichte und am Ependym. Auch bei den Gefäßen 
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sehen wir die typische Hyperplasie der plasmatischen 
 gliósen Elemente, die den gleichen Charakter tragen, wie 
die Veränderungen der Neuroglia in der Umrahmung 
des periganglionären Lymphraums. Im weiteren Ver- 
laufe der Einwirkung der Noxe kommt es zur schweren 
Schädigung der gliösen und auch deranderen Elemente 
des Zentralnervensystems, was einerseits hochgradige 
degenerative Veränderungen am Parenchym sowohl, wie 
an der Neuroglia zur Folge hat. Letztere reagiert in 
mehrfacher Weise, wobei ein großer Teil der hyper- 
plastischen Glia der Atrophie, derandere Teileiner Um- 
formung in die destruktiven (Abräum-) Zellen anheim- 
fällt. Letztere zeigen bei weiter wirkender Schädigung 
auch regressive Veränderungen und wir finden dann 
die dysplastischen (amöboiden), respektive degenera- 
tiv zerfallenden, destruktiven Zellen im Mittelpunkt 
der Herderkrankungen. Von den vier Haupteinbruch- 
stellen (Zonamarginalis, Ependym, Gefäße, Lymphräume) 
dringen nach Schädigung und partiellem Untergange 
der gliösen Elemente die mesodermalen Zellen in das 
Ectoderm ein und beteiligen sich gemeinsam mit den 
destruktiven Zellen an der Einschmelzung der zugrunde 
gegangenen Bezirke. Um die Herde herum entwickeln 
sich Zonen, die nacheinander die verschiedenen Sta- 
dien der Umformung der Neuroglia von dem Typus der 
hyperplastischen Reizungsform bis zur degenerierten 
Destruktivzelle veranschaulichen. Auf diese Weise sehen 
wir auch rings um die Herde eine Zone, die fast wie 
eine Sklerose anmutet, in Wirklichkeit auch nur den 
Typus der Abwehrreaktion infolge Reizhyperplasie dar- 
stellt, wobei es den Zellen möglich ist, bevor sie noch 
geschädigt werden, den angeforderten höchsten Diffe- 
renzierungsgrad, den der faserproduzierenden Zelle, zu 
erlangen, und wir dann gewissermaßen eine konstante 
Bildung von Zonen des marginalen Typus um die Herde 
verfolgen können, die mit der Zeit immer über den Zu- 
stand der plasmatischen Homogenisierung zum destruk- 
tiven Typus umgewandelt werden. Dem syncytialen Glia- 
aufbau entspricht es außerdem, daB wir die Erscheinun- ۰ 
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gen der Hyperplasie überall, wenn auch nur in mäßigen 
Grenzen beobachten können. Diesen Herderscheinungen 
fehlt absolut jeder Charakter einer Tuberkelbildung, da 
wir bei diesem weder Verkäsung noch Riesenzellen oder 
Tuberkelbazillen nachweisen können. Wir finden die 
gleichen Erscheinungen auch bei den akuten eitrigen 
Meningitiden, nur mit dem Unterschiede, daß hier die 
Intensität eine wesentlich größere und die Abstufung 
der einzelnen Phasen nicht so deutlich ist. Am patho- 
logischen Bilde der Neuroglia, wie der mesodermalen 
Zellen sind keine wesentlichen Unterschiede bei beiden 
Formen zu konstatieren. 

Aus allen diesen Befunden können wir nur mit voller 
Sicherheit erweisen, daß es nicht angeht, die Neuroglia auch bei 
solchen Prozessen unbeachtet zu lassen. Wir müssen hier un- 
bedingt zugestehen, daß sie aktiv in jeder Beziehung in den 
pathologischen Prozeß eingreift und daB sie wenigstens hier bei 
den Meningitiden sogar feiner und früher reagiert als das 
nervöse Parenchym, was wir ja bei dessem Schutzorgan sehr ver- 
ständlich finden müssen. Wir können daher die gliösen Ver- 
änderungen bei den bisher beschriebenen Formen der Meningitis 
im Anfangsstadium als typische formative Reizhyperplasie be- 
zeichnen, deren Charakter durch die komplizierenden Faktoren 
im weiteren Verlaufe des Prozesses teilweise verloren geht und 
dann gewiß Bilder vortäuscht, die sie zum minderbedeutenden, 
sekundären Ersatzgewebe gestempelt hat, welchen Irrtum zu 
klären unsere Ausführungen hoffentlich erreichten. 
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Tafelerklärungen. 


Tafel Ill. 


Abbildung 1. (Färbung nach Alzheimer VI Leitz homog. Immersion 1/12 
Komp. Ocular 8 u. 18.) Zellen aus dem Rückenmark eines Falles von 
genuiner Gliahyperplasie. 

1. Monstieplasmatische Zelle mit zahlreichen Fortsätzen; um diese Granula 
von zugrunde gegangenen Fasern. Am Kern beginnende Atrophie. 

2. Riesenplasmatische Zelle aus einer Bereitschaftszelle entwickelt. Die 
plasmatischen Fortsätze bilden Plasmaringe um die Markscheiden, von 
welchen drei horizontal, eine schief getroffen erscheinen. 

3, 4, 6, 7, Plasmatische Zelltypen, korrespondierende Gestaltveränderung des 
Kerns und Plasmas. 

b. Riesenplasmatische Zelle mit beginnender Faserbildung. 

8, 11. Zelle mit reichlichen fuehsinophilen Granulis, Typus der jungen Destruk- 
tivzelle. 

9. Situation im Vorderhorn des Rückenmarks: Um eine Ganglienzelle 
hyperplastische Gliabegleitzellen. Das Gefäß ist nur schematisiert ge- 
zeichnet, an dasselbe legen sieh zwei hyperplastische Gliazellen an, die 
rechte entsendet einen breiten plasmatischen Kegel zum Gefäß. 
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10. Große hyperplastische Gliazelle der weißen Substanz; umflieBender 
Plasmaring einer Markscheide, partielle Faserbildung. 

12. Dysplastische Gliaform. Bei noch bestehender Hyperplasie beginnender 
körniger Zerfall der Zelle, der an den Fortsätzen beginnt. Plasma- 
brücken zur Markscheide. 

Abbildung 2. (Hümalaun-Eosinfürbung ZeiB B Ocular 2.) Situation au 
der Randzone der Medulla oblongata bei Meningitis tuberculosa. Aus- 
gedehnte meningitische Infiltration, hyperplastische Randzone mit 
breitem Hineinwuchern der Fasern gegen die Pia. Zahlreiche Corpora 
amylacea. Im Nervenparenchym bis auf sehr geringe GefüBinfiltration 
keine Veränderung. 


Tafel IV. 


Abbildung 3. (Färbung wie früher Zeiß F Ocular 3.) Aus der marg. Hyper- 
plasie. Pseudogliarasenbildung. Gleiches Substrat weniger diffus konfluiert. 
Hier ist noch die Synthese aus den einzelnen Zellindividuen möglich, 
auBerdem befinden sich noch zahlreiche Fasern im Zellverbande. 

Abbildung 4. (Färbung wie früher Zep F Ocular 3.) Gleiche Situation 
der Pseudogliarasenbildung. Konfluieren zahlreicher hyperplastischer 
plasmatischer und faserreicher Zellen zu einem Synplasma knapp unter- 
halb der Pia. 

Abbildung 5. (Färbung wie früher Zeiß F Ocular 8.) Große, faserreiche 
Zelle, die ihre Fortsütze wie Stützpfeiler gegen die Oberflüche hin- 
sendet. Beginnende Umformung zum destruktiven Zelltypus. Inzipiente 
Gitterstruktur des Plasmas. 


Tafel V. 


Abbildung 6. (Färbung wie früher Zeiß B Ocular 3.) Situation aus dem 
IIL Ventrikel bei Meningitis tuberculosa. Knötchenartige Hyperplasie 
an einer Einbruchstelle. Ependymverlust in der Gegend des Knötchens. 
Im Bereiche desselben Bestehen von hyperplastischem Gliagewebe 
und mesodermalen Zellen. Unter dem intakten Ependym hyperplastische 
Gliazone. 

Abbildung 7. (Färbung wie früher Zeiß B Ocular 3) Gleiche Situation, 
andere Stelle, perivaskulüre glióse Herdbildung. Um vier Gefäße Bildung 
von plasmatischen Gliamassen im vorgeschrittenen Stadium des 
Prozesses. 

Abbildung 8. (Färbung wıe früher Zeiß D Ocular 4.) Vergrößerte Dar- 
stellung des Herdes. Humogene Umformung der gliósen Fasermassen, 
die gegen die Peripherie konstant abnimmt, wo sich die Glia noch als 
faserige differenzieren läßt. In der Nähe des Herdes typische Hyper- 
plasie. Mehrkürnige Zellen, byperplastische Bereitschaftszellen. 


Tafel VI. 


Abbildung 9. (Färbung nach Alzheimer V Leitz homogene Immersion 
1/12 Komp. Ocular 8.) Glióse Zelltypen aus der Hirnrinde, Zona mar- 
ginalis, Rindengrau und weiße Substanz bei Meningitis purulenta acuta. 
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. Vollendete Kernteilung einer Trabantzelle. 

. Hyperplastische Trabautzelle mit Faserbildung. 

. Dysplastische Trabantzelle; destruktiver Typus mit Methylblaugranulis. 

. Beziehungssituation zwischen Ganglien- und Trabantzelle. Die hyper- 

plastische Trabantzelle entsendet einen breiten Fortsatz gegen die 
Ganglienzelle, deren Protoplasma sich an dieser Stelle retrahiert. Auf- 
treten von feinen Körnchen im Plasma des Satelliten. 

5. Beginnende Destruktivform einer byperplastischen Trabantzelle. 

6. Riesenplasmatische Gliazelle aus der Umgebung eines Gefäßes mit 
reichlicher Fortsatz- und Faserbildung. Ein Fortsatz tritt in enge 
Beziehung zu einer dysplastischen Zelle. i 

7. Typische Gliazellhyperplasie. ۱ 

8. Dysplasie einer hochgradig hyperplastischen Gliazelle mit Bildung 
von Methylblaugranulis. Umfassen einer atrophischen Bereitschaftszelle. 

9. Hyperplastische Bereitschaftszelle aus der Umgebung eines Gefäßen. 
Der Kern zeigt bereits Form, die einer plasmatischen Zelle entsprechen 
würde. Dabei beginnende Vakuolisierung und Schrumpfung, als Zeichen 
beginnender Atrophie. 

10. Beginnende Atrophie. Vakuolisierung des Kerns und Plasmas einer 
Faserzelle. 

11. Dyaplastische destruktive Form einer byperplastischen Spinnenzelle 
aus der äußersten marginalen Gliazone. 

12. Bereitschaftszelle mit beginnender Kernteiluog. 

13. Beginnende Faserbildung einer Bereitschaftszelle. 

14, 18. Beginnende Umformung zur destruktiven Gitterzelle bei hyperplasti- 
schen Gliaelementen. 

15. Dysplasie einer protoplasmatischen Gliazelle. 

16. Beginnende Dysplasie mit Abhebung der Kernmembran einer destruk- 
tiven Gliazelle. 

17. Pseudocellulüre Plasmakonfiguration aus der homogenen Glia im vor- 
geschrittesen Zerfallstadium der Randzone. 

Abbildung 10. (Fürbung nach Alzheimer VI Leitz homogene Immersion 
1/12 Komp. Ocular 8.) Glióse Zelltypen aus der Hirnrinde (Randzone, 
graue und weise Substanz) bei Meningitis tuberculosa. 

1, 8, 9, 11, 12, 16. Dysplasie von hyperplastischen Gliazellen. 

2. Destruktive Formen einer Bereitschaftszelle ohne Gitterbildung. 

4, 7. Destruktive Gliazellen vom Typus der Gliazellen. 
5, 10, 14, 15. Gliazellhyperplasie. 
. 8. Degeneration einer destruktiven Gitterzelle. 
6. Hyperplasie und Umklammern eines Gliakerns. (Neubildung einer Zelle?) 
18. Destruktive Gliazelle ohne Gitterbildung. 
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Die Kerne im Vorderhirn der Säuger. 
Von 


Dr. Ernst Spiegel, 
Assistenten des Instituts. 
(Mit 17 Abbildungen im Text.) 


Die Zellmassen, welche zwischen Thalamus opticus und 
Hirnrinde liegen, gehören wohl zu jenen Gebilden des Zentral- 
nervensystems, welche anatomisch und physiologisch am schlech- 
testen gekannt sind. Dies hat seinen Grund vor allem darin, daß 
sie einer isolierten Läsion nicht oder nur sehr schwer zugänglich 
sind, so daB sowohl ihre Funktion als auch ihre Verbindungen mit 
anderen Hirnteilen experimentell wenig studiert sind. Aber auch der 
vergleichend-anatomischen Untersuchung stellen sich erhebliche 
Schwierigkeiten entgegen, da durch die Verschiebungen, welche 
durch die Entwicklung des Cortex im Plane des Cerebrums gesetzt 
werden, eine Homologisierung der einzelnen Teile bei verschiedenen 
Tierklassen auBerordentlich erschwert wird und wegen der fort- 
schreitenden Übernahme der Funktionen subcorticaler Zentren 
durch die Rinde Schlüsse auf die Bedeutung dieser Kerne nur 
mit äußerster Vorsicht zu ziehen sind. Die vorliegende Arbeit 
wird sich daher darauf beschränken müssen, die in Betracht 
kommenden Gebiete — es handelt sich vor allem um den Striatum- 
komplex (Nucleus caudatus, Putamen), weiter den Globus pallidus 
die Amygdala, das Claustrum und einige kleinere, in deren 
Nachbarschaft gelagerte Kerne, wie z. B. die Kerne der Hirn- 
schenkelschlinge — zu beschreiben, wobei vor allem auf die 
vielen Unklarheiten und Widersprüche, welche die Literatur in 
diesem Belange aufweist, Rücksicht zu nehmen ist. Die Fragen 
faseranatomischer und physiologischer Natur jedoch, die sich bei 
dieser Beschreibung naturgemäß aufdrängen, sollen nur insofern 
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entsprechende Abbildungen die verschiedenen Beschreibungen 
miteinander zu vergleichen. Es soll darum immer erst nach der 
eigenen Schilderung der einzelnen Regionen die diesbezügliche 
der anderen Autoren zur Sprache kommen. 

Den Ausgang unserer Beschreibung mögen die Verhältnisse 
bilden, die Nissl-Serien von menschlichen Gehirnen bieten. 
Es wurden vier Frontalserien von Erwachsenen und eine von 
einem neugebornen Kind zu diesem Zweck angefertigt. Fig. 1 
zeigt einen Frontalschnitt, der etwas schräg durch das Vorder- 
hirn gelegt ist, so daß im dorsalen Anteil das vordere Drittel 
des Thalamus opticus, im ventralen die Spitze des Unterhorns 
getroffen erscheint. Diese Schnittrichtung ermöglicht es, alle uns 
interessierenden Kerne dieser Gegend im Zusammenhang zur 
Darstellung zu bringen. Wir treffen medial von der Capsula 
interna das schräg liegende Oval des Nucleus caudatus. In dieser 
Höhe durchbrechen schon Zellbrücken die innere Kapsel und 
stellen die Verbindung mit dem Linsenkern her, dessen Be- 
grenzung und Unterteilung durch die bekannten Marklamellen 
auch am Zellpräparat gut zu sehen ist. Die laterale Grenze des 
Putamens bilden die vertikal verlaufenden Fasern der äußeren 
Kapsel, seine mediale Begrenzung gegen den Globus pallidus ist 
durch dessen Lamina medullaris externa gegeben. Die Unter- 
teilung dieses Kerns selbst durch Marklamellen ist am Nissl- 
Präparat weniger deutlich zu erkennen. 

Was die Zellen dieser Kerne anlangt, so ist das Bild ziem- 
lich einförmig, wir treffen im Nucleus caudatus wie im Putamen 
kleine, blasse, 12 bis 15u große, runde oder polygonale Zellen 
mit einem chromatinarmen Kern, der den größten Teil des Zell- 
leibs erfüllt und verstreut 30 bis 40 u große Riesenzellen von 
spindelförmiger, dreieckiger oder polygonaler Gestalt mit schmalen 
lánglichen Tigroidschollen. 

Im Globus pallidus sind ähnliche, noch etwas größere (bis 
65 u) Riesenzellen von polygönaler Gestalt häufiger anzutreffen. 

Ventral vom Linsenkern, zwischen diesem und der Spitze 
des Unterhorns erstreckt sich das Gebiet der Amygdala. Hier 
läßt sich unschwer ein dreieckiger, großzelliger Hauptkern und 
medial davon eine längsovale Zellanhäufung, der Medialkern, 
unterscheiden. Der Hauptkern ist dorsal am breitesten, ver- 
schmälert sich gegen das Unterhorn zu, der medial von ihm 
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liegende, längsovale Kern hat seine Hauptachse parallel der 
Medialoberflüche der Rinde gerichtet. Ventral ist die Begrenzung 
dieser Kerne unscharf, sie senden einander Zellbrücken zu und 
lassen sich sehwer von den diffusen Zellansammlungen, welche 
knapp dorsal von der Spitze des Unterhorns liegen, trennen. Der 
Medialkern läßt sich in seinem dorsalen Abschnitt gut von der 
Rinde des Gyrus hippocampi absondern, ventral ist er dagegen 
schwer von den Schichtungen dieser Rinde zu differenzieren. Er 
fließt mit ihr an der Stelle zusammen, wo die Schichten der 
Hippocampusrinde sich zu einer einheitlichen Zellplatte vereinigen, 
welche die mediodorsale Spitze des Temporallappens abschließt. 
Im lateralen Abschnitt dieses Gebietes, zwischen dem dreieckigen 
Hauptkern und den den Komplex nach außen abschließenden 
Marklamellen, die von der äußeren Kapsel sich nach ventral 
herabziehen, liegen diffuse Zellanhäufungen, die eine weitere 
Gruppierung nicht erlauben, nur durch die nach ventral ziehenden 
fontäneartig auseinanderstrebenden Fasern des Türckschen 
Bündels und durch den F. uncinatus unterteilt werden, sie 
seien alle als Lateralkerne zusammengefaßt. 

Mit diesen Zellgruppen ist auf diesem Schnitte auch schon 
der Schwanz des Nucleus caudatus verschmolzen, der in kau- 
daleren Ebenen noch gut zu trennen war. Die Abgrenzung 
gegen das Claustrum jedoch ist in dieser Höhe noch durchführbar, 
erst weiter vorn wird es schwer, zu unterscheiden, welcher Anteil 
der zwischen den Fasern der tempero-pontinen Bündel liegenden 
Zellen noch zur Amygdala, welcher schon zur Insel gehört. 

Was die Zellen dieser Kerne anlangt, so zeichnet sich der 
Hauptkern durch polygonale, dunkel tingierte, 30 bis 35 u große 
Zellen aus, der Medialkern besitzt blassere, etwas kleinere 
(20 bis 30 u), rundliche und polygonale Zellen, ebenso der La- 
teralkern, der nur in seinen äußeren Anteilen einzelne Gruppen 
größerer, dunkel tingierter Zellen vom Charakter jener des 
Hauptkerns aufweist. 

Im dorsalen Gebiet dieses Komplexes sehen wir ferner 
ventral vom Linsenkern Gruppen von 40 bis 60 u großen, poly- 
gonalen und intensiv gefärbten Zellen, sie gehören zu einem 
Kern, der in seiner Gesamtheit eine vom hinteren Schenkel der 
Commissura anterior bis zur Substantia perforata anterior 
streichende Zellstraße darstellt, esist der Nucleus ansae pedun- 
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des Nucleus ansae peduncularis sind insofern auffallend, als sie 
grobe, am Methylenblaupräparat sich intensiv färbende Nissl- 
Schollen aufweisen; die besonders starke Färbbarkeit dieser 
Tigroidschollen und weiters der Reichtum der Zellen des Nucleus 
ansae peduncularis an dicht gedrängten Körnern von hellgelbem 
Pigment an älteren Gehirnen sind Ursache dafür, daß man bei 
schwacher Vergrößerung die Zellen dieses Kerns leicht mit denen 
der Substantia nigra verwechselt, jedoch beweisen meine speziell 
auf diesen Punkt gerichteten Untersuchungen von mehreren 
Gehirnen, die schon makroskopisch den Nucleus ansae pedun- 
cularis als einen dünnen Streifen grauer Substanz erkennen 
ließen, daß dieses Ganglion nur ein lipoides Pigment enthält, 
demnach die Angabe von Kölliker, daß dieses Pigment dem des 
Locus coeruleus entspricht, nicht zutrifft. 

Schließlich hätten wir noch die laterale Grenze des Putamens 
zn beschreiben. Den Fasern der Capsula externa angelagert 
finden wir stellenweise groBe, spindelfórmige Zellen, mit ihrer 
Längsrichtung der äußeren Kapsel parallel gestellt, sie seien 
vorderhand als Begleitzellen des Striatums bezeichnet. 

Lateral von der äußeren Kapsel treffen wir noch das Claustrum 
in Form einer schmalen, vertikal stehenden Zellplatte, deren 
mediale Seite durch die äußere Kapsel gebildet ist, deren laterale 
Seite den Erhebungen und Senkungen der Inselrinde folgt, aber 
immer von diesen ebenso scharf wie vom Putamen abzugrenzen 
ist. Die Abgrenzung des Claustrums gegen die Inselrinde wird 
noch deutlicher an senilen Gehirnen, an welchen man reichlich 
Amyloidkórperchen zwischen der Vormauer und den tiefsten 
Rindenschichten findet, als Beweis, daß die Capsula extrema 
reichliche Gliafasern enthält, nachdem wir ja besonders durch 
Obersteiner und Redlich wissen, daß die Corpora amylacea 
aus Gliazellen hervorgehen. Dagegen entsendet diese Zellplatte 
zackige Ausläufer ventralwärts und wird, wie schon geschildert, 
weiter vorn stellenweise schwer von der lateralsten Zellmasse 
der Mandel abtrennbar. Die Zellen der Vormauer sind vorwiegend 
spindelförmig, im Innern des Ganglions auch mit polygonalen 
Zellen untermengt; ihr Längsdurchmesser hat 25 bis 45 u. 

Verfolgen wir die hier geschilderten Kerne kaudalwärts 
von der Spitze des Unterhorns, so verschwinden sehr rasch die 
Kerne der Amygdala, der Ammonswindung Platz machend. In 
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den vordersten Austrittsebenen des Nervus III erreicht das 
innerste Glied des Globus pallidus, an Schnitten durch den ۰ 
dalen Anteil des Nucleus ruber der Globus pallidus selbst sein 
kaudales Ende, das Putamen ist noch, in einzelne Segmente unter- 
teilt, bis knapp vor den Übergang des Unterhorns in den Seiten- 
ventrikel verfolgbar. Der Nucleus ansae peduncularis weist die 
letzten Zellen an der Basis des Putamens an Frontalschnitten 
durch die Corpora mammillaria auf. Die Vormauer begleitet die 
Inselwindungen und findet mit diesen ihr kaudales Ende, teil- 
weise in Segmente zerfallend wie das Putamen. Der Nucleus 
caudatus ist kontinuierlich, nach vorn immer mehr sich verjün- 
gend an der dorsalen Unterhornwand sichtbar, sein Schweif ver- 
Schmilzt hier endlich, wie schon beschrieben, mit dem Komplex 
der Amygdala. Besonderheiten der Zellgruppierung konnte ich 
wührend des ganzen Verlaufs dieses Kerns nicht auffinden. 
Auch oral von dem Ausgangsschnitt werden die Verhält- 
nisse viel einfacher. Der Kopf des Nucleus caudatus nimmt immer 
mehr zu, die innere Kapsel rückt dorsalwärts, so daB er an ihrer 
ventralen Umrandung mit dem Putamen in Beziehung treten 
kann, auch die Zellbrücken zwischen den beiden Kernen werden 
breiter und zahlreicher. Vor den Schnitten, welche die Commis- 
sura anterior in voller Ausdehnung treffen, erreicht der 
mit dem Putamen im Zusammenhang stehende Kopf des Nucleus 
caudatus die Substantia perforata anterior (Colliculus nuclei 
caudati), ohne jedoch an die freie Oberfläche zu treten, er wird 
von dieser noch immer durch eine schmale Molekularschichte und 
eine einfache Lage kleiner Zellen getrennt. Mit dem Auftreten 
des Septum pellucidum reicht die mediale Abteilung des Streifen- 
hügelkopfes auch auf die mediale Seite des Vorderhorns, dieser 
Teil wurde als Nucleus septi pellucidi schon von Meynert 
besonders beschrieben!), zeigt aber beim Menschen weder eine 
besondere Zellstruktur noch eine Abgrenzung gegen den übrigen 
Kopf des Schweifkerns. In dieser Höhe fällt an der dorso- 
medialen, dem Ventrikel zugekehrten Wand des Kopfes des 
Schweifkerns (Fig. 3) eine schmale Zone dicht gelagerter, 
kleiner Zellen mit chromatinreichem Kern auf, deren ventrale 
Ausläufer sich in Fortsetzung des Ventrikelspalts zwischen den 


1) Zuckerkandl nennt ihn bei Tieren Nucleus septi, Ziehen Nu- 
cleus accumbens, Kappers Nucleus accumbens septi. 
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Ventrikelepithels, der von ihnen umschlossene Hohlraum als 
rudimentärer Ventrikel aufzufassen. Durch diese Tatsache wird 
auch verständlich, warum man, wie seinerzeit schon Ober- 
Steiner beschrieben hat, an senilen Gehirnen Corpora amylacea 
von der Subsiantia perforata anterior bis zum Kopf des Schwanz- 
kerns antreffen kann, sie sind aus der subependymalen Glia des 
Riechventrikels hervorgegangen. 

Der Globus pallidus hat schon knapp kaudal von der Commis- 
sura anterior sein Ende gefunden. Noch weiter oceipitalwärts . 
machten die Kerne der Amygdala einer weiter nicht teilbaren, 
diffusen Zellmasse Platz. Es ist demnach, sowohl die Frontal- als 
auch die Sagittalausdehnung der menschlichen Mandel eine relativ 
geringe. Sie ist gleichsam durch Druck von den Seiten und im 
antero-posterioren Durchmesser zusammengepreßt und zu schmalen 
Lamellen reduziert, ihre geringe Entwicklung werden wir erst 
dann einschätzen können, wenn wir die Ausdehnung der Mandel 
der Säuger kennen lernen werden. 

Der Nucleus ansae. peduncularis dagegen gewinnt nach 
vorne zwischen der Linsenkernschlinge und dem unteren Tha- 
lamusstiel, besonders in seinen medialsten Abschnitten, noch an 
Ausdehnung, so daß wir in der Höhe der vorderen Kommissur 
eine ventral von dieser liegende mächtige Zellgruppe und eine 
viel geringere, ventral von der äußeren Kapsel befindliche unter- 
scheiden können. 

Noch weiter vorn ist nur mehr die mediale Gruppe anzu- 
treffen, ihre Zellen rücken immer mehr auseinander und scheinen 
schließlich mit dem ventrolateralen, großzelligen Kern des Septum 
pellucidum in Kontakt zu treten. 

Die verstreuten Zellgruppen, die wir als Begleitkerne des 
Striatums an dessen AuBenseite beschrieben haben, lassen sich 
auch nach vorn sowohl an der lateralen, als besonders an der 
ventralen Circumferenz des Streifenhügels antreffen, die Richtung 
der spindeligen Zellen wird immer durch die Fasern der Capsula 
externa bestimmt. 

Die Vormauer entsendet vor der vorderen Kommissur 
einen Fortsatz nach medial, der den Kopf des Streifenhügels an 
seiner ventrolateralen Circumferenz begleitet und sich medial in 
einzelne Segmente auflóst (Fig. 3). Man sieht demnach in diesen 
Hóhen die Vormauer einen nach innen offenen stumpfen Winkel 
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einschließen, der von einem vertikalen und einem schräg medial 
ziehenden Schenkel gebildet wird. Keiner dieser beiden Schenkel 
tritt jedoch mit der Rinde in nähere Beziehung. 


Die meisten der hier geschilderten Gebiete sind beim Men- 
schen in ihrer Zellstruktur ziemlich genau bearbeitet, nur der 
Amygdala und den Kernen der Hirnschenkelschlinge wurde wenig 
Aufmerksamkeit geschenkt. 

Die Zellen des Nucleus caudatus wurden von Marchi an 
Golgi-Präparaten studiert. Er beschrieb polygonale und spindel- 
förmige Zellen vom I. und IL Golgi-Typus, von denen die ersteren 
im Schweifkern, die letzteren im Linsenkern überwiegen sollen. 

Kölliker schildert die Zellen des Schwanzkerns als stern- 
förmig mit zahlreichen verästelten Dendriten, die mit kleinen 
Dornen besetzt sind. Diese Zellen findet er im Globus pallidus 
wieder, während für das Putamen lange Strahlenzellen mit 
schlankem Zellkörper und sehr langen, nur wenig geteilten und 
glatten Dendriten charakteristisch sind. 

Die Metallimprägnation verwendeten ferner van Gehuchten, 
Déjérine und Ramon y Cajal mit seiner Schule (P. Ramon, 
Cl. Sala, La Villa) Nach ihnen sind im Striatum, außer den 
schon beschriebenen, unregelmäßig verstreute Riesenzellen mit 
langen Fortsätzen zu finden, der Achsenzylinder dieser Zellen 
soll die Verbindung mit entfernten Gebieten vermitteln. 

Cajal unterscheidet im Striatum einen noyau antéro-supé- 
rieur, der dem Nucleus caudatus gleichzusetzen ist, von einem 
noyau inférieur ou temporal, der den unteren Abschnitten des 
Nucleus lentiformis entspricht. Jene Teile dieses letzteren Kerns, 
die der inneren Kapsel angelagert sind, trennt er als noyau 
central ou à cellules géants ab. 

Im Nissl-Práparat findet auch er kleine, chromatinarme 
Zellen mit spárlichem, blassem Protoplasma, ferner größere Zellen 
mit reichlicher Chromatin und schlieBlich Riesenzellen. 

Neuerdings hat Bielschowsky die Zellen des Schwanz- und 
Linsenkerns studiert; er findet besonders im Glob. pallid. Zellen 
mit langen Protoplasmafortsätzen (= Köllikers Strahlenzellen) 
während Kölliker diese Zellen ins Putamen verlegt. An den 
Dendriten und Zellkörpern der Strahlenzellen beschreibt er im . 
Ag-Präparate helle, farblose Mäntel, die er für eine besondere 
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Differenzierungsform der plasmatischen Glia hält. Demnach trägt 
die Strahlenzelle einen Plasmamantel gliogener Herkunft, sie 
unterscheidet sich auch durch den Besitz ösenförmiger End- 
körperchen an ihrer Oberfläche von den Zellen des Striatums. 
Der Mandelkern des Menschen wurde in seiner feineren 
Struktur fast gar nicht untersucht. Meynert hält ilın ebenso 
wie die mit ihm verschmolzene Vormauer für die Verdickung 
seiner D. Rindenschichte. Kölliker beschreibt ihn nur als graue 
Masse, welche die Spitze des Unterhorns nach vorne begrenzt. 
Mondino hält die Amygdala für ein Derivat der Rinde des 
Gyrus hippocampi, das mit der Vormauer in Zusammenhang steht, 
ein Zusammenhang, der stellenweise durch Faserbündel unter- 
brochen wird, die von der vorderen Kommissur gegen den 
Schläfelappen ziehen. In seiner zweiten Arbeit schildert er den 
Mandelkern als aus zwei Rindenfalten bestehend, deren innere 
mit der Rinde, deren äußere mit dem Claustrum zusammenhänge. 
Die teilweise recht eingehenden Beschreibungen, welche sich 
sonst noeh mit der Mandel beschäftigt haben, betreffen diesen 
Kern bei den Sáugern mit Ausnahme. des Menschen. Es wird 
sich daher empfehlen, erst nach Besprechung des vergleichend- 
anatomischen Teils die übrige Literatur mit meiner Beschreibung 
zu vergleichen, um so mehr als verschiedene Autoren ganz 
differente Gebiete als Amygdala angesehen haben, teilweise auch 
gleiche Gebilde mit verschiedenen Namen belegt wurden. 
Meynerts Kern der Hirnschenkelschlinge wurde 
bisher nur von Kólliker genauer beim Menschen untersucht 
und als Basalganglion bezeichnet. Diese Bezeichnung móchte ich 
aber nicht beibehalten, da dadurch eine Verwechslung mit dem 
dorsolateral vom Tractus opticus liegenden Ganglion opticum 
basale (= Nucleus supraopticus Lenhossék) ermöglicht wird. 
Er fand ihn in der Hóhe der Corpora mammillaria an der Stelle 
auftreten, wo die Capsula externa mit der Lamina medullaris 
externa des Linsenkerns zusammentritt. An der zwischen Tractus 
opticus und Commissura anterior liegenden Zellsäule unter- 
Scheidet er drei Zellhaufen, von denen einer immer ventral vom 
Linsenkern liegt. Weiter vorn lagert sich der mediale Teil des 
Kerns zwischen die Bogenfasern des ventralen Thalamusstiels 
und an einem Schnitte, der durch die volle Breite der vorderen 
Kommissur geht, findet er endlich eine Zellgruppe an deren 
98* 
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ventraler Seite und eine zweite ventral vom Putamen. Brissaud 
(zit. nach Kölliker) hält den Nucleus ansae peduncularis für 
eine Fortsetzung des Putamens zum Tuber cinereum. In der 
Arbeit von Malone über das Diencephalon finde ich diesen Kern 
abgebildet, aber nicht näher beschrieben. 

Die Vormauer wird seit Meynert, der sie von seiner 
5. Rindenschichte ableitet, von der Mehrzahl der Autoren als ein 
Derivat der Inselrinde aufgefaßt, so unter den älteren Anatomen 
von Krause, Schwalbe, Gegenbauer, unter den neueren 
von Honegger, Völsch und Brodmann. De Vries konnte 
beim menschlichen Embryo beobachten, wie die das Claustrum 
konstituierenden Zellen aus der Stelle der Rindenmatrix aus- 
wandern, welche der Matrix des Striatums benachbart ist. 
Merkwürdigerweise fand er aber auch beim Embryo wie beim 
Erwachsenen nirgends einen Zusammenhang zwischen der Vor- 
maner und der Rinde, während er diesen Zusammenhang in der 
Phylogenese wiederholt verfolgen konnte, so daß also in diesem 
Punkte das biogenetische Grundgesetz eine Durchbrechung zu 
erleiden scheint. Mondino dagegen glaubt, daB die Rinde des 
Gyrus hippocampi vor der Amygdala zwischen Linsenkern und 
Insel einen Ausläufer entsendet, der sich in das Claustrum fort- 
setzt, während er einen Zusammenhang mit der Inselrinde leugnet. 
Andere Autoren wieder, wie Arnold, Luys und Cajal betrachten 
die Vormauer als Teile des Striatums. Ich konnte, wie schon 
gesagt, beim erwachsenen Menschen weder einen Zusammenhang 
mit dem Striatum noch mit einer Rindenformation feststellen, 
dagegen zeigte sich beim menschlichen Embryo von 14 cm Nacken- 
SteiBlànge deutlich auf Schnitten, welche das Septum pellucidum 
treffen (Fig. 4 und 5), daß das Claustrum nach ventromedial 
gegen die basale Rinde, lateral von der Stelle, wo das Pallium 
durch die den Riechventrikel auskleidende Matrix durchbrochen 
wird, Zellzüge entsendet, welche stellenweise schmáler werden, 
sich dann wieder verbreitern, um sich gegen die Rinde zu in 
mehr diffuse Zellstränge aufzulösen. Der lateralste von diesen 
bewahrt aber deutlich seine Kontinuität mit dem Claustrum und 
verschmilzt anderseits mit den tiefsten Schichten der Rinde, 
ein Tatbestand, der de Vries anscheinend durch den Mangel 
von genügendem Material an menschlichen Embryonen entgangen 
zu sein scheint. 
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anatomische Studium die Aufgabe zu untersuchen, ob Beziehungen 
zwischen der Entwicklung des Striatums und der Rinde bestehen 
oder ob sich das Striatum als unabhängig vom-Cortex erweist. 

Auch für die den Nucleus caudatus dorsal bekleidenden 
Systeme wurden faseranatomische Beziehungen zum Nucleus 
caudatus behauptet. Es handelt sich hier vor allem um den 
Fasciculus nuclei caudati von Sachs, welches Bündel nach 
diesem Autor den Streifenhügel mit dem Stirn- und Scheitel- 
lappen verbinden soll. Muratoff, welcher dieses Bündel bei 
Tieren studierte und als Fasciculus subcallosus bezeichnete, 
zeigte, daß es bei Zerstörung von Teilen der motorischen Region 
degeneriert. Anton und Zingerle sehen im Strat. subcallosum 
ein Assoziationssystem, das Beziehungen zur Rinde des Stirn- 
lappens und zu den aus der Rindenanlage hervorgegangenen 
Ganglien besitzt. Genauer haben sich Obersteiner und Redlich 
mit diesem System beschäftigt. Sie legten dar, daß man die 
dünne Lage von Nervenfasern, welche den Nucleus caudatus 
an seiner dorsomedialen Fläche bekleiden (Stratum zonale), von 
den dünneren und weniger dicht geflochtenen Fasern des dorso- 
lateral vom Nucleus caudatus liegenden Stratum subcallosum 
trennen müsse. Daß nun das Stratum subcallosum höchstens 
spärliche Beziehungen zum Nucleus caudatus hat, geht vor 
allem aus den vergleichend-anatomischen Untersuchungen dieser 
Autoren hervor, die z. B. bei den Ungulaten zeigten, daß dieses 
Bündel dort, wo der Nucleus caudatus bereits stark an Umfang 
abgenommen iat, bedeutend größer wird. Wenn diese Autoren 
also auch nicht leugnen, daß einzelne Fasern oder Kollateralen 
des Systems zum Nucleus caudatus treten, weisen sie doch eine 
ausschließliche Beziehung desselben zum Streifenhügel zurück. 
Eine Beziehung zur Rinde erscheint ihnen dagegen wahrschein- 
licher. Diese Ansicht konnte Probst experimentell für Katzen 
bestätigen, indem er zeigte, daß nach isolierten Schwanzkern- 
läsionen keine Degenerationen im Fasciculus subcallosus auf- 
treten. Dejerine sieht die subependymalen Fasern über dem 
Nucleus caudatus (Obersteiners Stratum zonale) als Assoziations- 
system zwischen Teilen des Nucleus caudatus an, den Fasciculns 
subcallosus von Muratoff dagegen betrachtet er als ein inter- 
corticales Assoziationsbündel Für den Fascic. fronto-occipitalis 
(retikuliertes cortico-kaudales Bündel) geben dagegen Ober- 
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steiner und Redlich die Möglichkeit zu, daß darin von der 
Rinde zum Nucleus caudatus direkt ziehende Fasern enthalten 
sind. Ein Beweis dieser Verbindung sei allerdings noch nicht 
erbracht. Anton und Zingerle betrachten dieses Bündel 
nicht als Assoziationssystem, sondern glauben, daß es Fasern 
enthält, welche aus der inneren Kapsel stammen und eine 
Strecke weit in diesem Areal verlaufen, bevor sie in die Rinde 
einstrahlen. 

Was die Verbindungen des Globus pallidus zum Cortex an- 
langt, so nimmt de Vries solche mit dem Riechlappen aı, 
doch konnten solche Bahnen von anderen Autoren nicht gefunden 
werden. Dejerine beobachtete auf Horizontalschnitten im 
hinteren Anteil der inneren Kapsel Sagittalfasern, welche zum 
kaudalen Rande des Linsenkerns ziehen und in die Lamina 
medullaris externa und den Globus pallidus einstrahlen. Er läßt 
es offen, ob es sich um Verbindungen zwischen Cortex und 
Globus pallidus oder zwischen Schweif des Nucleus caudatus und 
Linsenkern handelt. Außerdem konnte er aber nach corticalen 
Läsionen an Marchi-Präparaten beobachten, daß der Globus 
pallidus und das Corpus Luysii Projektionsfasern von der Rinde 
empfangen. Auch Grünstein fand den Globus pallidus in enger 
Beziehung zur Rinde der Stirn- und Parietalwindungen. Es 
entsteht somit die Frage, ob sich vergleichend-anatomische Be- 
ziehungen zwischen der Entwicklung des Globus pallidus und 
der Cortex-Entwicklung nachweisen lassen. 

Von Beziehungen des Striatums (= Nucleus caudatus + 
Putamen) zu tieferliegenden Hirnteilen werden vor allem solche 
zum Thalamus und Hypothalamus behauptet. Edinger konnte 
am großhirnlosen Hund von Goltz Verbindungen des Kopfes 
des Nucleus caudatus mit dem Thalamus durch den vorderen 
Schenkel der inneren Kapsel hindurch nachweisen; weiter fand 
er Fasern zum Corpus Luysii und zur Substantia nigra. Auch 
Dejerine gibt an, daß ein Teil der Fasern aus dem Nucleus 
caudatus im vorderen Anteil der inneren Kapsel, den cortico- 
thalamischen Projektionsfasern folgend, in die ventralen Partien 
des unteren Thalamusendes einstrahlen, während die Mehrzahl 
der Fasern, die Capsula interna kreuzend, gegen den Globus 
pallidus zieht. Ein Teil dieser Fasern soll im Globus pallidus 
enden, ein Teil von ihnen bildet die Lamellen zwischen den 
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einzelnen Segmenten dieses Kerns und biegt weiter in die radiäre 
Richtung, um als Linsenkernschlinge den Weg zum Hypothalamıs 
fortzusetzen. Gegenüber dieser allgemein üblichen Auffassung 
zeigte Probst in Experimenten an Katzen, daß nach isolierten 
Schweitkernlásionen alle aus dem Nucleus caudatus entspringenden 
Fasern im Globus pallidus endigen, also keine direkten strio- 
thalamischen Fasern existieren. Diese Experimente konnte 
Grünstein bestätigen, der ebenfalls zeigte, daß die Fasern 
aus dem Nucleus caudatus durch die innere Kapsel zum Globus 
pallidus ziehen und in diesem endigen. Fasern aus dem Nucleus 
caudatus in den Thalamus und Hypothalamus durch den vorderen 
Schenkel der inneren Kapsel hält er dagegen für unbewiesen. 
Es ist demnach anzunehmen, daß die Mehrzahl der Fasern, 
welche zur Ansa lenticularis zusammentreten, um weiter teils 
den Pedunculus medial zu umschlingen, teils als Fibrae perforantes 
die Kapsel zu durchbrechen, im Globus pallidus entspringt. 
Doch müssen einzelne Fasern der Linsenkernschlinge auch vom 
Putamen ausgehen, da sie bei Herden in diesem degeneriert 
(z. B. Fall von Mahaim). Hierüber aus den pathologischen Fällen 
der Literatur einen genaueren Aufschlu8 zu gewinnen, wird 
einmal durch den Umstand sehr erschwert, daB die Autoren 
vielfach Globus pallidus und Putamen als ein zusammengehöriges 
Gebiet betrachten, anderseits es sich auch oft tatsächlich nicht 
entscheiden ließ, ob die degenerierten Fasern der Linsenkern- 
faserung vom Globus pallidus oder vom Putamen ihren Ursprung 
nahmen, da die Destruktion beide Gebilde betroffen hatte. Hier 
erwächst also dem vergleichend-anatomischen Studium die Avf- 
gabe, zu untersuchen, von welchem Teil des Linsenkerns die 
Linsenkernschlinge ihren Ursprung nimmt. 

Über den weiteren Verlauf dieser Fasern kann ich mich 
umso kürzer fassen, als Marburg erst jüngst den größten Teil 
der hier in Betracht kommenden Systeme auf Grund vergleichend- 
anatomischer Beobachtungen dargestellt hat. 

Er beschreibt die Fibrae perforantes, welche den hinteren 
Schenkel der inneren Kapsel durchbrechen und ins Corpus Luysii 
eindringen, als Tractus striatico-hypothalamicus und die an diesen 
ventral sich anschließenden Bündel der Ansa lenticul, die sich 
um den Pedunculus schlingen, als Tractus striatico-hypothala- 
micus et reticulatus ventralis; denn er findet, daB dieses letztere 
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System nicht nur in den Nucleus hypothalamicus (= Corpus 
Luysii), sondern auch in die oral von demselben liegende Sub. 
stantia reticularis hypotbalami einstrahlt. Hinzuzufügen wäre 
noch, daß außerdem noch Endigungen der Ansa lenticularis in der 
grauen Substanz des III. Ventrikels (Edinger, Monakow, De- 
jerine) und in der vorderen Partie der Kapsel des Nucleus 
ruber (Flechsig, Déjérine, Economo) angegeben werden. Ein 
Zusammenhang mit der Schleife wurde von Flechsig und Bech- 
terew behauptet (der letztere Autor läßt sogar die Ansa lenti- 
cularis durch seine zentrale Haubenbahn bis zur unteren Olive 
sich fortsetzen) doch werden diese Beziehungen von Monakow 
und Déjérine bestritten. An eine Verbindung der Linsenkern- 
schlinge mit dem Fasciculus longitudinalis dorsalis hatte Wer- 
nicke gedacht, doch wurde diese seither nicht mehr bestätigt. 
Die dorsalsten Fibrae perforantes werden aus jenen Fasern des 
Linsenkerns gebildet, welche Forels Feld H, bilden helfen, an 
die Kapsel des Nucleus hypothalamicus treten und weiter zur 
Substantia reticularis hypothalami ziehen, daher von Marburg 
als Tractus striatico-hypothalamicus et reticulatus dorsalis be- 
schrieben werden. Nach Dejerine gibt dieses Bündel auch 
Fasern an die Substanz des III. Ventrikels und an die Kapsel 
des Nucleus ruber an, nach Monakow begeben sich seine Fasern 
mit denen der dorsalen Kapsel des Corpus Luysii ins Tuber cine- 
reum hinab. 

Es fragt sich nun, welche Bedeutung den Kommissuren am 
Boden des Hypothalamus im System der Striatumverbindungen 
zukommt. Was die Meynertsche Kommissur anlangt, so konnten 
Darkschewitsch und Pribytkow zuerst eine Verbinduug 
zwischen dem Nucleus lentiformis einer Seite und dem (/orpus 
Luysii der Gegenseite nachweisen. Auch Marburg faßt diese 
Kommissur als einen Tractus striatico-hypothalamicus cruciatus 
auf. Wenn im Falle von Mahaim trotz Degeneration des Corpus 
Luysii die Meynertsche Kommissur intakt blieb, so spricht dies 
höchstens gegen eine im Corpus subthalamicum entspringende, 
aber nicht gegen eine diesem zastrebende striatico-hypothala- 
mische Verbindung. Die von Darkschewitsch behauptete Ver- 
bindung zwischen der medialen Schleife einer Seite und dem 
Corpus Luysii und Nucleus lentiformis der anderen Seite konnte 
dagegen nicht bestätigt werden, da nach Déjérine selbst aus- 
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gedehnte Läsionen der medialen Schleife!) keine Degenerationen 
in der Meynertschen Kommissur erzeugen. Déjérine konnte 
dagegen in einem Falle Degeneration der Meynertschen Kom- 
missur im Anschlusse an eine Zerstórung des Globus pallidus 
bis an den gleichnamigen Kern der Gegenseite verfolgen und 
hält daher diese Kommissur für eine interlentikuläre Verbindung. 
Dorsal von diesem System beschreibt Marburg Fasern, welche 
das Striatum der einen Seite mit dem Meynertschen Kern der 
Hirnschenkelschlinge der Gegenseite verbinden sollen (Tractus 
striatico ansatus cruciatus). Schließlich wären noch gekreuzte Ver- 
bindungen mit der Substantia reticularis hypothalami zu erwähnen, 
die in der Commissura hypothalamica anterior verlaufen sollen. 


Wenn wir versuchen, einen Überblick zu gewinnen, mit 
welchen tieferen Hirnteilen die Ansa lenticularis in Beziehung 
treten, so ist noch am ehesten der enge Zusammenhang mit dem 
Corpus Luysii gesichert, wie die Fálle von Monakow, Ma- 
haim, Bischoff, Wilson, Economo u- a. deutlich zeigen. Die 
Unabhängigkeit der Linsenkernschlinge und des Corpus Luysii 
von frontalen und dorsalen Hirnanteilen geht aus dem Falle 
Bischoffs hervor, während anderseits die Selbständigkeit des 
Nucleus hypothalamicus vom Thalamus opticus sich daraus ergibt, 
daß weitgehende Zerstörungen des Sehhügels denselben intakt 
lassen (Tarasewitsch). Nicht so eindeutig erscheint die Ab- 
hängigkeit anderer Hirnteile von der Linsenkernschlinge, so 
wurde ein Einstrahlen der um den Pedunculus sich schlingenden 
Fasern (Ansa peduncularis) in das zentrale Höhlengrau des 
vorderen Sehhügels beobachtet (Edinger, Monakow). Eco- 
nomo verfolgte degenerierte Fasern durch die Lamina medullaris 
interna zum inneren Kern des Thalamus, Grünstein zum 
Nucleus lateralis ventralis thalami, auch werden Verbindungen 
mit dem Tuber cinereum (Monakow) und der oral vom Corpus 
Luysii gelegenen Substantia reticularis hypothalami (Mar- 
burg) angegeben. 


1) Economo und Karplus geben dagegen an, daß sie bei der Katze 
aus dem Schleifenareal Fasern entstehen sahen, die sich um die S. nigra an 
den lateralen Pedunculusrand begeben, weiter zwischen Tractus opticas und 
Pedunculus ventral] und cerebral streichen, nach Kreuzung der Seite zwischen 
Pedunculus und Tractus opticus spinodorsal zu einem Ganglion ziehen, 
welches dem Pedunculus kappenfürmig aufsitzt (G. commissurae Meynert). 
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Die Abhängigkeit der Substantia nigra Soemmeringi 
vom Linsenkern geht aus Fällen von Zacher, Witkowski, Ma- 
haim u. a. hervor. Jedoch waren in diesen Fällen auch Teile 
des Cortex vom primären Herd zerstört, so daß Verbindungen 
der Substantia nigra mit der Hirnrinde nicht auszuschließen 
sind, wenn auch Münzer und Wiener nach Großhirnexstirpation 
bei jungen Kaninchen die Substantia nigra intakt fanden. Diesen 
letzteren Befunden stehen übrigens auch eine Reihe von Beob- 
achtungen gegenüber, welche die Abhängigkeit der Substantia 
nigra vom Cortex erweisen (vgl. J. Bauer). 

Auch direkte Verbindungen des Streifenhügels mit der 
Substantia nigra werden angegeben (Edinger). Obersteiner 
beschreibt, daB von oral her Fasern in die Soemmeringsche Sub- 
stanz einstrahlen, welche aus dem Nucleus caudatus und dem 
Putamen und auf dem Wege der inneren Kapsel auch aus dem 
Cortex stammen sollen. Wallenberg verfolgte beim Kaninchen 
Degenerationen vom Kopfe des Schwanzkerns als Tractus striomes- 
encephalicus, der medioventral von der Capsula interna verlüuft 
und sich im Corpus Luysii und in der Substantia nigra auf- 
splittert. Aus dem ventral von der vorderen Kommissur liegenden 
Striatumabschnitt fand er außerdem beim Kaninchen einige Fasern 
zum basalen Riechbündel. 

SchlieBlieh sind Angaben darüber vorhanden, daB jener Teil 
der Linsenkernschlinge, welcher das Forelsche Feld H, bilden 
hilft, zum Nucleus ruber Fasern entsendet (Déjérine, Sachs). 
Grünstein dagegen leugnet Beziehungen zwischen Nucleus len- 
ticularis und Nucleus ruber. Economo konnte degenerierte 
Fasern aus der Ansa peduncularis lateral um das Vicq d'Azyr- 
sche Bündel sich schlingen und zum Nucleus ruber ziehen 
sehen. Einige dieser Fasern sollen auch zum Ganglion habenulae 
weiterziehen, ja bis in den Vierhügel sollen sich Striatumfasern 
erstrecken, anderseits aber wurde bei Entfernung der Hemispháre 
und des Corpus striatum einer Seite keine bemerkenswerte De- 
generation der grauen Substanz ventral vom eigentlichen Tha- 
lamus opticus beobachtet (Langley-Grünbaum). 

Wir sehen also, daB die pathologisch-anatomische und ex- 
perimentele Forschung bisher keine eindeutigen Aufschlüsse 
über die Abhängigkeit tieferer Hirnteile vom Striatum und vom 
Globus pallidus geben konnte. Dies ist ganz verständlich, wenn 
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man bedenkt, daD ein Herd, der beispielsweise im Glebus pal. 
lidus sitzt, nicht nur dessen eigentliche Faserung, sondern auch 
durchziehende, vom Cortex stammende Fasern zerstören kann, 
so daß es eigentlich nicht gerechtfertigt erscheint, allein aus der 
Tatsache, daß Herde im Globus pallidus Atrophie eines tiefer 
liegenden Hirnabschnittes zur Folge haben, auf die Abhängigkeit 
dieses Hirnteils vom Globus pallidus zu schließen. Vielleicht kann 
die vergleichend -anatomische Beobachtung hier in manchen 
Punkten Aufklärung bringen. 


Die Faserung der Amygdala können wir erst dann ein- 
gehend würdigen, wenn die Homologien der von uns beim Mer- 
schen beschriebenen Teilkerne mit den von anderen Autoren 
bei Tieren beschriebenen Kernen klar sind. Es sei darum hier 
nur kurz das Bild beschrieben, das Weigert-Serien vom Men- 
schen darbieten. 


Hier finden wir vor allem den Hauptkern von dorsoventral 
verlaufenden Fasern durchsetzt, die der Stria terminalis ent- 
stammen, Fasern, welche sich zu beiden Seiten dieses Kerns zu 
dichtereg Bündeln vereinigen und zwei Marklamellen bilden. Vou 
der medialen Marklamelle ziehen lockere Geflechte feiner Fäser- 
chen horizontal nach medial, um zur Rinde des Uncus zu 
verlaufen. Außerdem zweigen aus der Stria bald vor dem oralen 
Ende des Unterhorns Fäserchen ab, die sich schräg von dorso- 
lateral nach ventromedial zu den oberflächlichsten Schichten der 
Rinde des Hippocampus begeben. Das lateral vom Hauptkern 
liegende Gebiet dagegen ist relativ faserarm. Es wird von den 
durchziehenden Fasern des temporopontinen Systems unterteilt. 

Die menschliche Mandel wurde schon von Meynert, weiter 
von Luys und Kólliker als Endigungsgebiet von Striafasern 
angesehen, während andere Autoren (Mondino) diese Beziehun- 
gen leugnen. Auch zu den Fasern des Tractus olfactorius wurden 
Beziehungen angenommen (Luys, Déjérine), aber ebenfalls von 
Mondino bestritten. 


Das Claustrum soll Fasern vor allem aus der Capsula 
externa empfangen (Obersteiner), Fasern, welche bei Tieren 
zum Teil aus dem Lobus pyriformis herkommen (Völtsch). 


— — — 
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Vergleichend-anatomische Beschreibung. 


Es fragt sich nun, inwieweit sich die beim Menschen be- 
schriebenen Kerne in der Säugetierreihe wiederfinden und ob 
die vergleichend-anatomische Betrachtung Beziehungen dieser 
Kerne zu anderen Hirnteilen aufzustellen erlaubt. Ich werde 
mich darauf beschränken, die typischen und für diese Frage- 
stellung in Betracht kommenden Verhältnisse zu beschreiben 
und auf Einzelheiten, welche manche Tiere im besonderen dar- 
bieten, nur stellenweise hinzuweisen, obwohl von jeder. Tier- 
ordnung mehrere Vertreter an Frontal-, Horizontal- und Sagittal- 
serien am Faser- und Zellpräparat studiert wurden. 


Anthropoiden (Orang, Gorilla, Hylobates). 


Ein Frontalschnitt durch die Spitze des Unterhorns zeigt 
am Nucleus caudatus und Putamen ganz ähnliche Verhältnisse 
wie beim Menschen. Der Globus pallidus ist ebenfalls gut ent- 
wickelt und läßt zwei Glieder erkennen, von welchen das innere 
stellenweise noch durch eine Marklamelle unterteilt wird. Die 
Amygdala erlangt ihre volle Entwicklung dorsal, medial und vor 
dem Unterhorn und läßt wieder einen dreieckigen Hauptkern 
mit dorsaler Basis, aus groBen, gut tingierten, polygonalen Zellen 
bestehend, abgrenzen. An die mediale Ecke dieses Kerns schließt 
sich der oval geformte Medialkern an, der aus blassen, kleineren 
und rundlichen Zellen besteht und nach innen zu mit der Rinde 
an der Stelle zusammenhängt, wo die Schichten des Hippocam- 
pus zusammenzufließen beginnen, um als einheitliche Zellplatte 
sich an die mediodorsale Spitze des Temporallappens fort- 
zusetzen. Das Gebiet lateral vom Hauptkern läßt in dieser Höhe 
noch keine wohl abgrenzbaren Zellgruppen erkennen. Der Nu- 
cleus ansae peduncularis beginnt an einzelnen Gruppen ventral 
vom Globus pallidus aufzutreten. Das Claustrum ist als allseits 
gegen die Umgebung wohl abgegrenzte Zellmasse erkennbar. 

Weiter nach vorn fortschreitend finden wir Veränderungen, 
vor allem in der Amygdala, der Hauptkern wird schmäler und 
von rhombischem Querschnitt, der Medialkern macht einer dif- 
fusen Zellmasse Platz. 

Der Nucleus ansae peduncularis tritt immer mehr nach 
medial, schließlich erreicht er die Substantia perforata anterior, 
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über der er eine Zellplatte von ansehnlicher Dicke bildet. Vom 
Nucleus supraopticus ist er deutlich abgrenzbar. 

An Schnitten durch das orale Ende des Chiasmas treten 
` Zellgruppen des Claustrums mit der lateral vom Hauptkern der 
Amygdala liegenden Masse in Verbindung, der Hauptkern selbst 
ist queroval geworden. Das Claustrum beginnt sich in seinen 
dorsalen Anteilen in einzelne Zellgruppen zu segmentieren, welche 
aber überall scharf von der Rinde getrennt sind. 

In der Höhe der vorderen Kommissur und vor dieser löst 
sich der mediale, ventral von der Kommissur liegende Anteil des 
Nucleus ansae peduncularis in zwei Kerne auf, die stellenweise 
durch Zellbrücken miteinander in Verbindung stehen. Der mediale 
dieser Kerne rückt in das ventrale Gebiet des Septum pella- 
cidum, ist aber von dessen Zellen deutlich geschieden. 

Die um das Vorderhorn angeordnete subependymale Glia 
findet, ähnlich wie wir es beim Menschen beobachten konnten, 
durch schmale Streifen der kleinen, runden Zellen, die wir als 
Reste der Striatummatrix aufgefaßt haben, eine ventrale Fort- 
setzung, ja es lassen sich auch hier diese Zellen in lateral 
konvexem Bogen durch die basale Rinde hindurch bis zum 
Tractus olfactorius verfolgen. Auf diesem Wege bilden die ge- 
nannten Zellen die mediale Grenze des Nucleus accumbens septi, 
der im übrigen vom Kopf des Striatums nicht abgrenzbar ist. 
Was den Kopf des Streifenhügels betrifft, so tritt dieser zwar 
vor der vorderen Kommissur ganz nahe an die Substantia per- 
forata anterior heran, wird aber doch von der Hirnoberfláche noch 
durch eine, wenn auch rückgebildete Rindenschichte abgegrenzt. 

Nach hinten vom Ausgangsschnitt werden die Verhält- 
nisse rasch sehr einfach. Die Amygdala nimmt bald an Größe 
ab. Der Schweif des Nucleus caudatus, der mit dem Lateralkern 
der Amygdale verschmolzen war, beginnt sich von diesem zu 
isolieren und ist schon am Karminprüparat durch die dunklere 
Färbung seiner Grundsubstanz von den Gruppen der Amygdale 
trennbar. Anderseits verschmilzt er während seines Verlaufs an 
der Decke des Unterhorns stellenweise mit der Substanz des 
Putamens, wie sich dies auch aus der Betrachtung von Horizontal- 
schnitten deutlich ergibt. 

In der Höhe der Corpora mammillaria läßt sich vom ۰ 
tamen noch deutlich der Globus pallidus abgrenzen, an seiner 
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ventralen Seite von einem schmalen Zug größerer Zellen, dem 
kaudalen Beginn des Nucleus ansae peduncularis begleitet, der 
sich in die Marklamelle zwischen Globus pallidus und Putamen 
einschiebt. 

An Schnitten durch das hintere Ende der Corpora mammillaria 
werden die Lamellen zwischen den Gliedern des Globus pallidus 
undeutlicher. Er bildet weiter eine von feinen Füserchen durch- 
setzte und in graue Inseln unterteilte Masse, ohne daB einzelne 
Glieder zu unterscheiden wären. Schließlich erreicht er in den 
oralen Austrittsebenen des N. III. sein kaudales Ende, wührend 
das Putamen noch bis zu den kaudalen Anteilen dieses Nerven 
reicht. 

Was die Faserung dieser Kerne betrifft, so finden sich hier 
die gleichen Verhältnisse wie beim Menschen, besonders sei 
betont, daB alle Anteile der Linsenkernschlinge bei den Primaten 
wiederzufinden sind. Die Fasern der Stria terminalis durchsetzen 
vorwiegend den Hauptkern der Amygdala, bilden aber auch im 
Lateralkern dünnere und kürzere, vertikale Marklamellen, die 
durch Horizontalfáserchen verbunden, rundliche Zellgruppen im 
Lateralkern abgrenzen. 

Aus dem Fasergeflecht des Hauptkerns, vorwiegend aus 
der Marklamelle, die ihn medial begrenzt, läßt sich nach vorn 
zu eine etwas dichtere Anhäufung dünner Fäserchen verfolgen, 
die anscheinend durch horizontal nach medial verlaufenden Züge 
Verbindungen mit dem dorsalen Anteil der Hippocampusrinde 
anstrebt. Ein isolierter Faserzug aber, der dem bei den niederen 
Säugern anzutreffenden sagittalen Längsbündel der Stria ent- 
spricht, läßt sich nicht antreffen, 


Cynopithecini (Cynocephalus hamadryas). 

Striatum und Globus pallidus, ebenso wie die Amygdala 
zeigen ganz ähnliche Form-, Lage- und Größenverhältnisse wie 
die gleichen Kerne bei den Anthropomorphen, so daB eine ge- 
nauere Beschreibung nur eine Wiederholung bedeuten würde. 


Arctopitheci (Hapale ursula). 
Das Krallenäffchen bietet, wie Brunner und ich zeigen 
konnten, vielfache Übergangsformationen zwischen dem Primaten- 
und Quadrupeden-Typus. Es schien daher von Interesse, wie sich 
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die Vorderhirnganglien bei diesem lissenceplialen Affen verhalten 
würden. Es zeigt sich nun, da8 die Verschiedenheiten der Aus- 
bildung der Rinde gegenüber den höheren Affen ohne Einfluß 
bleiben auf das Corpus striatum (= Nucl. caudat. — Putamen), daB 
dieselben typischen und einfórmigen Verhältnisse sich wieder- 
holen. Nur bezüglich des Kopfes des Nucleus caudatus móchte 
ich erwähnen, daß er auf einigen Schnitten vor der vorderen 
Kommissur ganz nahe an die Rinde heranzureichen scheint, daß 
aber die náhere mikroskopische Untersuchung doch zeigte, daB ihn 
ein Rest der Rinde, nämlich dünne Markfäserchen und eine ver- 
schmálerte Molekularschichte, bedecken. Auch der Globus pallidus 
hat noch die Entwicklung bewahrt, die wir bei den hóheren Affen 
beobachtet haben. Man kaun an ihm nach vorn bis zum vorderen 
Thalamusende, nach rückwürts bis in die Hóhe der Corpora 
mammillaria deutlich einen faserreichen inneren Abschnitt von 
einem markarmen äußeren unterscheiden. Stellenweise erfährt 
der innere Anteil noch eine Unterteilung durch eine vertikale 
Lamelle, die aus den gleich zu besprechenden Fasern gebildet 
wird. Es zeigt sich nämlich, daß parallel mit der guten Differen- 
zierung des Globus pallidus auch die Entwicklung des Luys- 
schen Körpers und der davon ausgehenden Faserung Schritt 
hält. Auf die gute Entwicklung des Corpus Luysii habe ich 
übrigens schon in der erwähnten Arbeit hingewiesen, eine Tat- 
sache, die jedoch schon Forel bekannt war. Besonders schön 
läßt sich an diesem Tier studieren, wie das Forelsche Feld 
H, Bündel durch die innere Kapsel hindurch in die innere Ab- 
teilung des Globus pallidus entsendet, wo die Fasern pinsel- 
förmig auseinanderstrahlen und anscheinend zum größten Teil 
ihr Ende finden (Fig. 6). 

Zeigt demnach die Entwicklung des Globus pallidus An- 
klänge an den Primaten-Typus, so bietet uns anderseits die 
Amygdala Übergänge zu den Quadrupeden. Es zeigt also Hapale 
auch in seinen Vorderhirnganglien Übergangsformationen, die 
sich bald dem Typus der höheren, bald dem der niedern Säuger 
nähern, wie Brunner und ich es schon für andere Teile dieses 
Gebirns gezeigt haben. Während wir nämlich bisher den kaudalen 
Beginn der Amygdala dorsomedial von der Spitze des Unterhorns 
beobachten konnten, beginnen hier die hintersten Anteile der 
Amygdala, und zwar Teile des Lateralkerns, der sich in dieser 
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kerns zusammenhängt, ein Verhalten, das wir bei niederen 
Säugern noch deutlicher sehen werden. 

Die Beziehungen der Stria zum Hauptkern sind im wesent- 
lichen die gleichen geblieben; deutlicher als bisher sieht man 
Bündel in die äußere Partie des Lateralkerns, vor allem in jene 
Anteile ziehen, die ebenfalls große polygonale Zellen aufweisen. 
Auch zum Medialkern begeben sich horizontal streichende Fäser- 
chen, von welchen einige die Tangentialschichte der Hippocam- 
pusrinde erreichen. 

Diese  horizontal-medialwürts verlaufenden Striafasern 
scheinen sich vor allem zu einer umschriebenen querovalen Zell- 
gruppe des Medialkerns zu begeben, die medial mit der End- 
verdickung der Hippocampusrinde zusammenhängt. Vielleicht 
haben wir es in diesen Fasern mit dem Homologon des sagittalen 
Längsbündels der Stria, das wir bei den niederen Säugern noch 
antreffen werden, zu tun, dann würde die genannte Zellgruppe 
dem weiter unten noch zu beschreibenden Endkern dieses sagittalen 
Längsbündels entsprechen. 

Der Nucleus ansae peduncularis entwickelt sich erst ziemlich 
weit vorn; in der Hóhe des vorderen Thalamusdrittels treten 
basal vom Globus pallidus einige groBe, gut tingierte Zellen auf 
und weiter oral in der Hóhe der vorderen Kommissur finden wir 
diese Zellen auch über der Substantia perforata anterior, aber an- 
fangs nicht in Form einer breiten Platte, sondern nur in einzelnen 
Zellansammlungen. Im Faserprüparat findet man dieselben zu 
einem runden Kern durch feine Füserchen abgegrenzt, die sie 
dorsa] und zu beiden Seiten umgeben. Dieser Kern nimmt die 
Stelle ein, wo bei niederen Säugern der Gansersche Kern des 
basalen Längsbündels liegt; er hängt aber, wie Zell-Fürbungen 
beweisen, deutlich mit dem Nucleus ansae peduncularis zusammen. 

Das Claustrum wird durch die äußere Kapsel sowohl vom 
Linsenkern als auch von der Amygdala deutlich getrennt, sein 
Gebiet ist auffallend reich an feinen Füserchen, die schlieBlich 
in der Hóhe der vorderen Kommissur eine dorsale von einer 
ventralen Abteilung scheiden. Die letztere entsendet Zellzüge 
ventralwürts, die sich aber in einem diffusen Grau dorsal von 
der Rinde der Substantia perforata anterior auflösen, ohne mit 
der Rinde selbst innigere Beziehungen einzugehen. 

Anhangsweise sei noch erwühnt, daB man in dieser Höhe 
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fórmige Zellen, Auslüufer der uns schon bekannten Begleit- 
zellen des Streifenhügels, die hier, besonders ventral vom Kopf 
des Nucleus caudatus, sich zu ziemlich bedeutenden ovalen Zell- 
gruppen formieren. 


Chiropteren (Pteropus edulis). 


Wir haben bei Hapale etwas eingehender verweilt, um 
Übergänge zu den niederen Säugern aufzufinden. Bei den Fleder- 
müusen finden wir die Unterschiede gegenüber dem Bau des 
Primatengehirns selbstverstündlich viel ausgeprügter. Und doch 
bleibt die Struktur des Striatums im Wesen dieselbe. Der Zu- 
sammenhang zwischen Putamen und Nucleus caudatus wird 
zwar in den Ebenen vor der vorderen Kommissur inniger, be- 
dingt durch die geringere Entwicklung der inneren Kapsel, 
deren medioventrales Ende verkürzt ist und die sich in ein- 
zelnen Bündelgruppen auflóst Das Putamen finden wir im 
Frontalschnitt und Horizontalschnitt besonders vor der vorderen 
Kommissur relativ breit gegenüber dem Nucleus caudatus, 
sonst bleibt aber der Bau dieser Kerne der gleiche einfórmige, 
nur im lateralen Gebiet des Putamens sind reichlicher größere 
und dunkel tingierte, polygonale Zellen anzutreffen, während 
sonst kleine, blasse, rundliche Zellen überwiegen. Der Globus 
pallidus dagegen ist entschieden geringer entwickelt, er ist in 
der sagittalen Ausdehnung verkürzt, und an Schnitten hinter 
der Meynertschen Kommissur schon recht klein, eine Unter- 
teilung durch besondere Marklamellen ist überhaupt nicht durch. 
führbar. Damit hängt auch die Reduktion der Linsenkernschlinge 
zusammen, die eigentlich nur die den Pes pedunculi umschlingen- 
den Fasern und auch diese recht spärlich aufweist. Parallel mit 
dieser Verkleinerung des Globus pallidus geht aueh die geringe 
Entwicklung des Corpus Luysii, das aber doch deütlich abgrenz- 
bar ist (vgl. Marburg). 


Das Claustrum wird durch die verdickte tiefste Schichte 
des Palliums an der Grenze gegen das Rhinencephalon gebildet, 
unter dessen Rinde es sich noch eine Strecke weit ventral von 
dem seichten Sulcus rhinalis fortsetzt (Fig. D Während also 
das Claustrum bei den Primaten Ausläufer nach ventral in der 
Richtung gegen die Übergangsstelle von Rhinencephalon und 
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läßt und sich zwischen Putamen und Amygdala einschiebt, wes- 
halb sie als Lamina-intermedia bezeichnet sei (Fig. 8). 


Nach hinten weiter schreitend finden wir medial von dem 
Hauptkern eine Gruppe kleiner Zellen, die sich entsprechend 
den Schenkeln eines nach außen oben offenen spitzen Winkels 
formieren, der zwischen seinen Schenkeln die nach ventromedial 
schauende Spitze des Hauptkerns aufnimmt. Diese kleinen Zellen 
formieren den Beginn des Medialkerns, der weiter rückwärts 
eine ovale Zellmasse bildet, die stellenweise mit dem Rindengrau 
des Hippocampus zusammenfließt. Der Hauptkern hat in dieser 
Höhe seine größte Ausdehnung eines stumpfwinkeligen Dreiecks 
mit ventraler Basis, die mediale Spitze dieses Dreiecks hängt 
stellenweise mit kugelförmigen Absprengungen der Rinde zu- 
sammen (Fig. 8). Der aus viel blässeren und kleineren Zellen 
bestehende Lateralkern ist vom Putamen durch die schon er- 
wähnte Lamina intermedia getrennt, doch durchbrechen seine 
Zellen stellenweise diese Fasern, um mit den ganz ähnlich ge- 
bauten Zellen des Putamens zusammenzutreten. Dieser Teil des 
Kerns setzt sich auch am weitesten nach rückwärts an die 
Lateralwand der Unterhornspitze fort, wo er noch weniger deut- 
lich vom Putamen zu trennen ist. In die Lamina intermedia ein- 
gesprengt finden sich schmale längsovale Gruppen von kleinsten 
Zellen, die sich auch nach ventromedial, entsprechend dem dorso- 
medialen Rande des Hauptkerns fortsetzen; es handelt sich an- 
scheinend um Gliazellen. Dorsal von dem beschriebenen Komplex 
der Mandel schiebt sich zwischen ihn und den Globus pallidus 
ein Ausläufer der ventralen Spitze des Putamens ein, der drei- 
eckige bis rhombische Gestalt annimmt, stellenweise sich auch 
in einzelne Zellgruppen auflöst.. Dorsal von diesem Kern treffen 
wir schließlich noch, basal vom Globus pallidus nach medial 
ziehend, den Kern der Linsenkernschlinge, aus kleinen spindeligen 
Zelen bestehend, die aber, je mehr wir die lateralen Anteile 
dieses Zellzuges ins Auge fassen, mit polygonalen und größeren 
Zellen vom Charakter der Zellen des Globus pallidus durch- 
Setzt sind. 

Weiter rückwärts sind es nur mehr Zellen des Globus 
pallidus, die sich zwischen Tractus opticus und Pes pedunculi 
einschieben, den letzteren netzfürmig durchsetzend. 
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Carnivoren (Hund, Katze, Marder). 


Ein genaueres Studium der Cytoarchitektonik des Striatums 
schien bei dieser Klasse schon darum geboten, weil Leyboff 
im Nucleus caudatus des Hundes an Horizontalschnitten, die nach 
Nissl gefärbt wurden, verschiedene Teilkerne differenzieren zu 
können glaubte. Er unterscheidet zunächst einen Nucleus dorso» 
medialis, welcher den medialen und oberen Teil des Schwanz- 
kerns einnimmt und die laterale Begrenzung des Seitenventrikels 
in Form eines schmalen Streifens bildet und aus kleinen spindel- 
förmigen Zellen besteht. Die größte Masse des Streifenhügels 
bildet nach Leyboff der Nucleus ventrolateralis, den er wieder 
in mehrere Teilkerne zerlegt: am weitesten medial liegt der 
aus großen, dicht gedrängten dreieckigen Zellen bestehende Sub- 
nucleus c, dorsolateral von ihm der ziemlich kleine Subnucleus 5 
und lateral von den beiden erwähnten Teilkernen der Sub- 
nucleus a, welcher die größte Masse des Nucleus ventrolateral 
ausmacht und aus großen Zellen und zahlreichen für ihn charak- 
teristischen Riesenganglienzellen besteht. 

Es war mir trotz eingehenden Studiums an verschiedenen 
Carnivoren (Hund, Katze, Marder) weder im Horizontalschnitt, 
noch im Frontalschnitt móglich, mit Sicherheit Zellgruppen im. 
Nucleus caudatus abzugrenzen. Es láBt sich nur soviel behaupten, 
daB in den ventrolateralen Partien dieses Kerns, gegen die 
Capsula interna zu, die größeren Zellen und die Riesenzellen 
zahlreicher sind, daB gegen den dorsomedialen Rand des Streifen- 
hügelkopfes dagegen sich vorwiegend kleinere, spindelfürmige 
Zellen finden. Außerdem zeigen sich bei einer Serie von Canis 
vulpes im Kopf des Nucleus caudatus an Schnitten vor dem 
Chiasma nahe dem Ventrikel einzelne Gruppen kleiner, poly- 
gonaler uud spindelförmiger Zellen, welche sich durch distinktere 
Färbung von der Umgebung abhoben. Doch war sonst eine 
scharfe Abgrenzung von Teilkernen nicht móglich. 

Im relativen Verhältnis von Putamen und Nucleus caudatus 
fällt die Schmalheit des Putamens gegenüber dem mächtigen 
Streifenhügelkopf auf. Auch der Schwanz des Streifenhügels ist 
sehr gering entwickelt, so daB sich die Hauptmasse des Striatums 
vor der vorderen Kommissur entwickelt. An guten Weigert- 
Präparaten lassen sich beim Hund die dem Nucleus caudatus 
entstammenden Fasern durch ihre hellere brüunliche Fürbung 
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Putamen entspringen, teils auch sich aus dem Globus pallidus 
entwickeln und teils durch den Pes pedunculi hindurch, teils um 
seinen inneren Rand herum sich nach dorsomedial wenden. Auch 
sind einzelne Fäserchen aus dem Globus pallidus ins Tuber cine- 
reum zu verfolgen. 


Das Claustrum läßt sich scharf von seiner Nachbarschaft ab- ` 
trennen (Fig.9), dank der guten Entwicklung der es begrenzenden 
Capsula externa und extrema. In der Höhe des Chiasmas wird 
es an seinen dorsalen Anteilen recht breit, verschmächtigt sich 
zu einem schmalen Mittelstück, während sein ventralster Teil 
wieder an Masse gewinnt. 


Der Bau und die Lagebeziehungen der Amygdala sind im 
Prinzip dieselben wie bei den Chiropteren. Der Hauptkern hat 
wieder eine bedeutende Sagittalausdehnung von der vorderen 
Kommissur bis zur lateralen Wand des Unterhorns. Am Hori- 
zontalschnitt bietet er sich als ein mächtiges, stumpfwinkeliges 
Dreieck dar, dessen Basis der äußeren Kapsel zugewendet ist. 
Sein Querschnitt wechselt in den verschiedenen Höhen, bildet 
ein stumpfwinkeliges Dreieck, hat stellenweise die Gestalt eines 
Rhomboids, wird weiter rückwärts wieder ein liegendes Oval. 
Ähnliche große, polygonale Zellen wie im Hauptkern finden sich 
auch reichlich in den lateralen Partien des Lateralkerns, der 
Capsula externa und der Lamina intermedia, welche Amygdala 
und Putamen trennt, angelagert. Der Medialkern hängt innig 
mit dem Hauptkern zusammen und ist von ihm vor allem durch 
die blässere Färbung seiner Zellen unterscheidbar. Stellenweise 
löst er sich in mehrere Zellgruppen auf, die mit ventromedialen 
Zellausläufern des Putamen zusammenhängen. 


Die Endigung der Stria terminalis im Hauptkern ist sehr 
deutlich, auch schiebt sich ein Faserzug aus der Stria zwischen 
Medialkern und Hippocampusrinde: das Tangentialbündel der 
Stria, welches anscheinend Fasern sowohl zum Medialkern, als 
auch zur Rinde entsendet. Lateral wird dieses Tangentialbündel 
von kleinen strichförmigen Zellen begleitet; schließlich ist ein 
deutliches Bündel zu differenzieren, das sich von der Stria ter- 
minalis vor dem Unterhorn loslöst und weiter nach oral und 
medial gegen die Rinde in der Höhe des Chiasmas streicht: Es 
ist das sagittale Längsbündel der Stria. 
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Pinnipedier. 


Von den Pinnipediern konnte ich nur Phoca vitulina an 
einer Weigert-Serie untersuchen. An dieser zeigten sich ganz 
ähnliche Verhältnisse wie bei den Carnivoren, insbesondere war 
auch hier die Schmalheit des Putamens und des Schweifes des 
Nucleus caudatus gegenüber dem mächtigen Streifenhügelkopf 
auffallend. Außer den Fasern der Ansa peduncularis waren noch 
einzelne dünne Fäserchen aus der Ruberstrahlung gegen den 
Globus pallidus streichend zu sehen. 


Insektivoren (Maulwurf, Igel). 


Die klassische Beschreibung, welche Ganser vom Gehirn 
des Maulwurfs gegeben hat, wird in der Literatur immer wieder 
herangezogen, wenn es gilt, die komplizierten Verhältnisse der 
Vorderhirnkerne klarzulegen. Wir müssen daber auch bei unserer 
Schilderung auf die Gansersche Darstellung näher eingehen, 
weil die Gegenüberstellung der von uns differenzierten Kerne 
und der Gansers die Möglichkeit gibt, andere Arbeiten, die 
sich auch wieder auf diesen Autor bezogen, mit unserer Be- 
schreibung zu vergleichen. 

Die geringe Entwicklung der Capsula interna, welch letztere 
in einzelne Faserbündel zerfällt, bringt es mit sich, daß Kopf 
und Schweif des Nucleus caudatus nicht so scharf vom Putamen 
trennbar sind, wie bei den bisherigen Tierklassen. Während wir 
bisher nur an Frontalschnitten vor der vorderen Kommissur 
einen innigeren Zusammenhang dieser beiden Gebiete beobachten 
konnten, setzen sie sich hier auch in Ebenen durch das hintere 
Thalamusdrittel zwischen den Fasern der inneren Kapsel mitein- 
ander in Verbindung (Fig. 10). Auch ist in diesen Höhen der Schweif 
des Nucleus caudatus noch ziemlich gut entwickelt, so daB man, 
wenn man ein räumliches Bild vom Striatum zu gewinnen ver- 
sucht, den Eindruck einer den Thalamus schalenfórmig um- 
gebenden grauen Masse gewinnt, welche dorsal über das Unter- 
horn hinweg mit der lateral vom Unterhorn liegenden Amygdala, 
insbesondere deren Lateralkern, zusammenhángt. Aber nicht nur 
in der wenig ausgesprochenen Differenzierung zwischen Putamen 
und Nucleus caudatus und zwischen Schweif und Kopf des ge. 
schwünzten Kerns zeigt sich eine geringere Entwicklungshóhe 
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bindung von Vorderhorn und Riechventrikel nicht in der ven- 
tralen Fortsetzung des Vorderhornquerschnitts erfolgt sein, son- 
dern durch einen medial von diesem abgehenden Ausläufer. Der 
Globus pallidus ist wieder nur eingliedrig und läßt aus seiner 
ventralen Fläche nur spärliche zarte Fäserchen entspringen, die 
sich nach medial wenden. 

Recht auffallend ist, wie schon Ganser hervorgehoben hat 
die Entwicklung der Amygdala beim Maulwurf. Dies geht he- 
sonders deutlich hervor, wenn man Frontal- und Horizontal- 
schnitte dieses Kerns miteinander zu vergleichen sucht. Das 
nähere Studium der Zellstruktur läßt erkennen, daß die Gan- 
sersche Amygdale im wesentlichen unserem Haupt- und La- 
teralkern entspricht. Dieser Komplex bietet am Horizontal- 
schnitt die Gestalt eines mächtigen Dreiecks, dessen Basis von 
der Lateralfläche des Unterhorns gebildet wird, dessen Spitze 
bis in die Höhe der vorderen Kommissur reicht, dessen laterale 
Seite von der Capsula externa gebildet wird, während es naclı 
innen zu ein fast sagittal verlaufender Streifen von kleinen 
Rundzellen, anscheinend Gliazellen begrenzt, welcher Zellstreifen, 
wie der Frontalschnitt lehrt, in der zwischen Amygdale und 
Putamen sich einschiebenden, von der Capsula externa nach 
medioventral abzweigenden Lamina intermedia liegt (vgl. Fig.10). 
Am Querschnitt erkennen wir ferner, daß der Hauptkern wieder 
von dreieckiger Gestalt ist, aus großen, gut gefärbten, polygo- 
nalen Zellen besteht, während der Lateralkern sich aus kleineren, 
blässeren Zellen zusammensetzt und nur an seinen lateralen An- 
teilen auch größere und dunklere Zellen besitzt. Der Medialkern 
hängt größtenteils mit der Hippocampusrinde zusammen, er bildet 
meist ein Queroval, besteht aus kleinen blassen Zellen, doch 
treten in ihm, besonders in seinen vorderen Anteilen, noch ver- 
schiedene Zellgruppen auf, teils Fortsetzungen des schon er- 
wühnten Gliazellenstreifens der Lamina intermedia, teils ventrale 
Ausläufer des Putamens (Fig. 10). Konstant und deutlich abgrenz- 
bar ist nur ein Kern, der in der Hóhe des Chiasmas im medioven- 
tralen Teil des Medialkerns sich als scharf umschriebene, dunkel 
tingierte, kreisrunde Zellmasse entwickelt. Er entspricht dem 
Nucleus tractus olfactorii von Ganser, wird von Lówenthal 
entsprechend seiner Gestalt treffend als Nucleus sphenoidalis be- 
schrieben. Die kombinierte Untersuchung von Frontal- und Hori- 
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zontalschnitten bestätigt auch, daß dieser Kern, wie der letzt- 
genannte Autor behauptet hat, Endigungsstätte des von der 
Taenia semicircularis während ihres Verlaufes vom Unterhorn 
nach vorne abzweigenden sagittalen Längsbündels der Taenia 
ist, welches Bündel sich in seinem oralen Verlauf immer mehr ` 
nach ventromedial wendet und schließlich dem Sphenoidalkern 
sich kappenförmig anlagert, um in ihm zu enden. Sonst konnte 
ich von Faserbeziehungen der Amygdala nur finden, daß die 
Stria terminalis in ihrer Hauptmasse zum Hauptkern in Be- 
ziehung tritt, weniger zum Lateralkern, noch am ehesten mit 
jenen Teilen desselben, wo die großen polygonalen Zelleu reich- 
licher sind. Kommissurenfasern dagegen, welche von der Spitze 
der Amygdale, wie Ganser behauptet, ins Hinterhorn der vor- 
deren Kommissur eintreten, konnte ich nicht nachweisen. 

Was den sogenannten Kern des basalen Längsbündels von 
Ganser anlangt, so bildet er eine Zellplatte über der Rinde des 
Tuberculum olfactorium medial vom Sphenoidalkern, nach vorn 
bis zum Kopf des Nucleus caudatus reichend. Nach dorsal ent- 
sendet dieser Kern Ausläufer gegen die Basis des Putamens und 
Globus pallidus, so daß die Vermutung besteht, der Gansersche 
Kern des basalen Längsbündels entspräche der medialen Abteilung 
des Nucleus ansae peduncularis Meynert (Ganglion basale 
Kölliker). 

Als Claustrum deutet Völsch die Verdickung der tiefsten 
Rindenschichte (S’), welche dem Linsenkern außen anliegt. Doch 
ist die Identifizierung dieser Zellmasse als Claustrum schwierig, 
da eine Trennung derselben von der Rinde durch eine Capsula 
externa fehlt. 


Rodentier (Maus, Ratte, Kaninchen, Eichhörnchen). 


Bei Maus und Ratte findet die geringe Entwicklung der 
inneren Kapsel im innigeren Zusammenhang von Nucleus caudatus 
und Putamen ihren Ausdruck, während bei Kaninchen und Eich- 
hörnchen diese Gebilde schärfer getrennt sind. Bei Lepus findet 
man den Kopf des Nucleus caudatus ventromedial von ziemlich- 
großen, polygonalen Zellen eingesäumt, während medial vom 
Nucleus accumbens im Septum pellucidum, ähnlich wie es deutlich 
bei Hapale zu sehen war, runde Gruppen von kleinsten Zellen 
liegen, anscheinend Fortsetzungen der Körnerinseln des Tuber- 
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Proboscidea (Elephas indicus). 


Die auffallendste Entwicklung bietet bei Elephas die 
Amygdala. Dieselbe stellt hier an der lateroventralen Unter, 
hornwand einen mächtigen Kern von annähernd dreieckiger 
Gestalt dar, die drei Seiten werden durch die bogenförmige 
Begrenzungslinie dargestellt, welche die Unterhornwand, die 
mächtig entwickelte äußere Kapsel und die lateroventrale Fläche 
des Putamens darbietet. Wir finden hier also die Amygdala so 
bedeutend entwickelt, daß sie nicht mehr ventral vom Putamen 
Platz findet, sondern an dessen lateraler Seite nach dorsal vor- 
rückt. Die innere Struktur der Amygdala ist bei Elephas sehr 
verwickelt und es ist äußerst schwierig, die bisher beschriebenen 
Kerne zu identifizieren. Die Ursache hiefür liegt in der außer- 
ordentlichen Entwicklung des Hauptkerns, der sich in frontaler, 
sowie in sagittaler Richtung vor allem auf Kosten des Medial- 
kerns vergrößert hat und in einzelne Segmente zerfällt, in 
welchen die großen polygonalen Zellen, wie wir sie bisher 
beobachtet haben, von Gruppen kleinerer, dicht beieinander 
stehender, spindelförmiger oder rundlicher, sehr stark tingierter 
Zellen durchsetzt sind. 

Diese Entwicklung des Hauptkerns bringt es mit sich, daß 
jene Zellgruppen, welche wir als Medialkern beschrieben haben, 
nach oral gedrängt werden, so daß also dieser Teilkern in seiner 
Hauptmasse eine Verschiebung nach vorn vor die Spitze des 
Unterhorns erleidet, während der Lateralkern nach dorsal an 
die Außenseite des Putamens gedrängt wird. 

Im Hauptkern selbst läßt sich an seinem dorsomedialen, 
dem Ventrikel anliegenden Anteile (Fig. 13) eine Gruppe besonders 
großer Zellen abgrenzen (H,), welche Gruppe an der Unterhornspitze 
längsoval ist, nach rückwärts zu von kreisfórmigem Querschnitt 
wird und durch besonderen Reichtum an Striafasern ausgezeichnet 
ist. Die übrige Masse des Hauptkerns wird durch Striabündel 
in einzelne Teilkerne zerschnitten, von welchen besonders die 
an der lateroventralen Peripherie der Amygdala liegenden, vor- 
nehmlich aus den schon erwähnten Gruppen kleiner, dicht bei- 
einander stehender Zellen zusammengesetzt sind.  SchlieBlich 
treten noch Gruppen kleiner Zellen auf, welche die Stria auf 
ihrem Wege zu den vor der Unterhornspitze liegenden ۰ 
masse begleiten. (Begleitzellen der Stria). 
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weisen, finden sich Inseln dicht gedrängter, viel stärker tingierter 
Zellen von polygonaler Gestalt. 

Das Corpus striatum konnte ich nur in den Anteilen, welche 
hinter der vorderen Kommissur liegen, histologisch untersuchen. 
Daß seine Gestalt in weiter oral gelegenen Ebenen jedenfalls nicht 
von der der übrigen Tiere abweicht, geht aus der Abbildung 31 
der Arbeit von Dexler hervor. Der Globus pallidus ist auf den 
mir zur Verfügung stehenden Schnitten gering entwickelt, er ist 
nur durch Zellnetze reprüsentiert, welche sich in den Pes 
0 60110610111 ۰ 


Ungulaten (Ziege, Schaf, Schwein). 

Im Striatum finden sich keine wesentlichen Änderungen, 
Nucleus caudatus und Putamen sind durch eine deutlich 
entwickelte innere Kapsel getrennt, der Nucleus accumbens 
septi ist beim Schwein relativ wenig ausgeprägt. Der Globus 
pallidus bildet eine recht ansehnliche Zellmasse, er entsendet 
Ansafasern nicht nur medial vom Pes pedunculi, sondern auch 
durch diesen hindurch zu einem recht gut entwickelten Luysschen 
Kórper. Die Zellspangen, welche der Globus pallidus in die 
innere Kapsel entsendet, kónnen an Schnittebenen durch die 
Meynertsche Kommissur und etwas hinter derselben eine 
ziemliche Selbstándigkeit gewinnen. Wagner hat am hiesigen 
Institute sich eingehender mit diesen Zellgruppen bescháftigt 
und sie als Kerne der Meynertschen Kommissui bezeichnet. 
Er zeigte auch, daß von diesem Kern die weiter oral an der 
ventromedialen Peripherie des Pedunculus auftretenden Kerne 
der Hirnschenkelschlinge getrennt werden müssen. Ich 6۵ 
mich daher darauf, auf seine Darstellung hinzuweisen. 

Die Amygdala erweist sich besonders gut beim Schwein 
entwickelt, wie vor allem an Horizontalschnitten zu sehen ist, 
die ein ähnliches Bild bieten, wie wir es beim Maulwurf schon 
geschildert haben. Bei Ziege und Schaf ist sie relativ ge- 
ringer ausgeprägt, wenn auch in ihren Teilkernen deutlich diffe- 
renzierbar. Ihre Hauptmasse liegt bei diesen Tieren oral vom 
Unterhorn, nur ein Teil des Haupt- und Lateralkerns reicht an 
dessen Außenfläche. Am weitesten nach rückwärts reicht der 
Lateralkern, dessen kaudalste Ausläufer in Zusammenhang mit 
dem Putamen stehen, während weiter vorn eine Trennung vom 
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Linsenkern durch die Lamina intermedia erfolgt. Beim Schaf 
finden sich kugelige Ansammlungen großer polygonaler Zellen, 
der Capsula externa angelagert, durch spangenartige Fortsätze, 
welche dieselbe in den Lateralkern entsendet, voneinander 
getrennt. Der Hauptkern bildet in seinen rückwärtigen Anteilen 
eine dreieckige kompakte Masse, vor dem Unterhorn dagegen 
sind seine Zellen diffuser angeordnet, sie liegen an der Peripherie 
eines nach medioventral offenen Bogens, dessen laterales Ende 
mit den großen Zellen des Lateralkerns zusammenhängt, während 
sich dem Medialende eine Gruppe kleiner, intensiv gefärbter 
Zellen aus dem Medialkern anschließt. Außerdem findet sich im 
Ventralabschnitt des Medialkerns eine querovale Zellgruppe, die 
eine Einsenkung der Hippocampusrinde darstellt. Nach ventral 
lassen sich die Kerne der Amygdala nicht scharf begrenzen. Sie 
zerfallen hier in einzelne, horizontal ziehende Zellgruppen, welche 
sich mit den von laterodorsal kommenden Ausläufern des ventralen 
Abschnitts des Claustrums vereinigen. Sonst ist aber das Clau- 
strum sehr deutlich abgrenzbar. Es differenziert sich zu einem 
dreieckigen dorsalen Anteil, einem schmalen Mittelstück und 
einem ventralen Schenkel, in dem eine Gruppe größerer Zellen 
auftritt und Zellbrücken gegen die ventralen Ausläufer der 
Amygdala entsendet. 


Cetaceen (Phocaena, Dugong Halicore). 

Am Striatum der Cetaceen, insbesondere bei Phocaena, 
fällt die außerordentliche Entwicklung des Kopfes des Streifen- 
hügels auf, die mit der Kleinheit des Schwanzes und des Putamens 
kontrastiert. Eine besondere Mächtigkeit erlangt beim Braunfisch 
der ventrale Anteil des Kopfes, der mit dem ventralen Teil des 
Putamens zu einer Kernmasse verschmilzt, die das Maximum 
ihrer Entwicklung in die Höhe der vorderen Kommissur erreicht 
und von hier nach rückwärts bis knapp vor das Chiasma reicht 
(Fig. 14), eine Art der Entwicklung, wie sie bei den übrigen 
Säugern nicht anzutreffen ist. Bei Dugong Halicore dagegen 
ist der Kopf des Streifenbügels viel weniger mächtig entwickelt 
und reicht nur knapp hinter die vordere Kommissur. Bündel der 
Commissura anterior und Fasern aus der Tuberculumrinde durch- 
brechen vielfach diese Kernmasse. Der Globus pallidus entsendet 
wieder Ausläufer in die innere Kapsel, die in den Ebenen der 
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noidalis, die Beziehungen ihres vorderen Anteils zur Commissura 
anterior und zum Lobus parolfactorius (Fig. 15) ergeben sich 
bei diesem Tier mit besonderer Klarheit, wie weiter unten noch 
näher ausgeführt werden soll. Erwähnenswert ist noch, daß 
mitten unter den Fasern der Stria terminalis, welche sich zur 
` vorderen Kommissur begeben, ein schmales Bündelchen auffällt» 
welches viel dickere und dadurch sich stärker färbende Mark- 
scheiden aufweist, als sie sonst die Fasern der Stria semicircu- 
laris besitzen. Vielleicht ist dieses Bündel mit den von Kappers 
erwähnten epistriato-hippocampalen Fasern identisch. Wie aus 
der Fig. 15 weiter zu ersehen ist, begibt sich ein Teil der Stria- 
fasern dorsal von der vorderen Kommissur an deren orale Cir- 
cumferenz, um vor ihr anscheinend zu den ventralen Abschnitten 
des Septum pellueidum und zu angrenzenden Teilen des Lobus 
parolfactorius herabzusteigen. 


Marsupialier (Didelphys, Perameles, Macropus). 


Eine Differenz in der Entwicklung des Striatums bei den 
untersuchten carnivoren Marsupialiern (Didelphys, Perameles) und 
den Pflanzenfressern dieser Ordnung (Macropus) läßt sich nicht 
nachweisen. Der Nucleus caudatus ist in seinem Kopfanteil gut 
entwickelt, sein Nucleus accumbens besonders bei Perameles 
durch einen Zug kleiner, sich intensiv färbender Zellen gegen 
das Septum pellucidum deutlich abgegrenzt. Der Schweif des 
Nucleus caudatus ist ebenfalls am Querschnitt recht bedeutend, 
während das Putamen relativ schmal erscheint. Es sendet einige 
Zellgruppen ventral von der vorderen Kommissur, ähnlich wie 
der Globus pallidus, der sich vom Putamen durch eine schmale 
Marklamelle deutlich absetzt. Von diesen ventral von der vor- 
deren Kommissur gelegenen Zellgruppen einen eigenen Kern ab- 
zugrenzen, wie dies Ziehen tut (Nucleus commissurae anterioris), 
war mir nicht möglich. 

Einen Nucleus ansae peduncularis zu unterscheiden, ist 
recht schwierig, die Ansa selbst wird nur durch kurze, dünne, 
wellige Fäserchen ventral vom Linsenkern repräsentiert, zwischen 
denen man keinen eigenen Kern differenzieren. kann. Dagegen 
lassen sich von dem sehr deutlich ausgebildeten Kern des ba- 
salen Längsbündels, Züge polygonaler und runder Zellen bis zur 
Basis des Linsenkerns verfolgen, so daß die Vermutung weitere 
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Stütze erhält, daß der Gansersche Kern des basalen Längs- 
bündels und Meynerts Nucleus ansae peduncularis vielleicht als 
identisch oder doch als aus derselben Kernmasse sich diffe- 
renzierend anzusehen sind. 

Der Mandelkernkomplex zeigt bei den verschiedenen Ver- 
tretern dieser Ordnung eine differente Ausbildung. Dies ist vor allem 
auf die Form des Unterhorns zurückzuführen, die bei Macropus 
am Querschnitt einen ziemlich geradlinigen vertikalen Spalt dar- 
bietet, während es bei Perameles sich am Querschnitt bogen- 
förmig nach medial krümmt. Die Amygdala nun, welche sich dem 
innersten und ventralsten Anteil des Unterhorns anschmiegt, muß 
darum beim Känguruh dessen laterale Wand bekleiden, während 
sie bei Perameles kaudal von ventral her sich gegen das Unter- 
horn vorwölbt. Dadurch geht die dreieckige Gestalt des Haupt- 
kerns bei Perameles rückwärts in ein Queroval über. Der mit 
dem Putamen zusammenhängende Lateralkern wurde von Ziehen 
als Corpus poststriatum beschrieben. Der Lateralkern weist 
bei Macropus in seinen lateralen und dorsalen Abschnitten scharf 
begrenzte, kugelige Anhäufungen polygonaler Zellen auf, die 
durch ihre kräftige Tinktion sich deutlich von der Nachbarschaft 
abheben. Ähnliche Zellen begleiten auch in einzelnen Gruppen 
die Stria terminalis, nachdem sie sich von dem Schweif des 
Nucleus caudatus ventralwärts gewendet hat (Begleitzellen der 
Stria). Der weitere Verlauf dieses Faserzugs geht bei Didelphys 
ziemlich geradlinig ventralwärts dem Hauptkern zu, viele spär- 
lichere Bündel zweigen von der Hauptmasse der Stria nach la- 
teral, von ihnen erreichen einige in annäbernd horizontalem Ver- 
lauf die Capsula externa. Sehr deutlich ist bei Didelphys auch 
das sagittale Längsbündel und seine Endigung im Nucleus sphe- 
noidalis zu beobachten; Röthig hat den genannten Faserzug bei 
diesem Tiere näher studiert und als Pars ventralistaeniae,seinen 
Endkern als Nucleus taeniae semicircularis beschrieben. 
Bei Macropus bildét die Taenia semicircularis einen oral kon- 
vexen Bogen um die vordere Wand der Spitze des Unterhorns; 
jener Teil ihrer Fasern, welcher dem an der áuBeren Wand des 
Unterhorns liegenden Teil des Hauptkerns zustrebt, muB daher 
nach rückwürts verlaufen; dieser kaudal ziehende Faseranteil 
wird bei Perameles noch stärker, entsprechend der größeren 
Sagittalausdehnung des Hauptkerns bei diesem Tiere. 
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Das Claustrum, welches nur ein schmales Zellband darstellt, 
von der Rinde abzugrenzen, fällt schwer, da eine deutliche Cap- 
sula extrema fehlt; am ehesten gelingt dies noch bei Didelphys 
in den ventralen Anteilen der Vormauer, während sie dorsal mit 
der Rinde der Fovea limbica zusammenflieBt. 


Monotremata (Echidna). 

Schon Ziehen hat hervorgehoben, daB bei dieser Ordnung 
Putamen und Nucleus caudatus eine einheitliche graue Masse 
bilden, welche sich allseits um den Thalamus opticus ۰ 
Wir haben diesen Prozeß der Verschmelzung von Schwanzkern 
und Putamen schon bei den kleinen Süugern, insbesondere bei 
Chiropteren, Edentaten und Insektivoren verfolgt und sehen ihn 
hier nun vollendet (Fig. 16), dank der Aufsplitterung der inneren 
Kapsel in einzelne Bündel. Die Massenzunahme dieses Ganglions 
im Vergleiche mit der geringen Entwicklung der Rinde und des 
Thalamus opticus ist in die Augen springend; ventral reicht es, 
den Globus pallidus umschlieBend, bis an den Pedunculus und 
ans Unterhorn heran. Der Globus pallidus ist zwar nicht in ein 
zelne Kerne differenziert, aber doch gut entwickelt, er reicht nach 
vorn bis an den Scheitel der vorderen Kommissur, der er sich 
dorsal anlagert, auch ventral von ihr eine Zellgruppe entsendend. 

Bezüglich des Nucleus ansae peduncularis wiederholen sich 
die bei den Marsupaliern beschriebenen Verhältnisse. Ich finde 
bei Ziehen eine Bestätigung meiner Ansicht eines Zusammen- 
hanges des Nucleus ansae peduncularis mit dem Kern des b 
salen Längsbündels, wofern Ziehen unter ,Meynerts Basal 
ganglion" den Nucleus ansae peduncularis gemeint hat. Leider 
erschwert hier die Unklarheit der Nomenklatur das Verständnis 
der Beschreibung. 

Der Amygdala läßt sich unschwer identifizieren, wenn man 
den Verlauf der Stria terminalis verfolgt; dieselbe splittert sich, 
nachdem sie sich vom Striatum losgelöst hät, in ein stärkeres 
mediales und dünneres laterales Bündel auf, welche zwischen 
sich zartere Füserchen einschließen. An Hämalaun-, Eosin- und 
van Gieson-Prüparaten kann man deutlich erkennen, dab 
zwischen diesen Fäserchen polygonale und runde, gut tingierte 
Zellen gelagert sind vom Charakter der Zellen, die den Haupt 
kern der Amygdala bilden. Dieser Kern stellt demnach eine 
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Ergebnis der vergleichend-anatomischen Betrachtung. 


Was bei der vergleichend-anatomischen Betrachtung vor 
allem auffällt, ist die weitgehende Gleichartigkeit im Bau des 
Corpus striatum in der Säugetierreihe und die mangelnde Diffe- 
renzierung dieses Komplexes in einzelne Teilkerne. Wenn Ley- 
boff bei Hund und Kaninchen verschiedene Zellgruppen an 
Nissl-Serien beschreibt, so muß ich darauf bemerken, was ich 
schon bei der Besprechung der Carnivoren näher ausführte, daß 
es mir weder an Frontal- noch an Horizontalserien gelang, solche 
Zellgruppen mit Deutlichkeit zu unterscheiden; auch bei anderen 
Säugern vermißte ich Gruppierungen, welche den von Leyboff 
beschriebenen entsprechen würden. Nur insofern zeigt sich im 
Zellaufbau eine Verschiedenheit zwischen dem Striatum niederer 
und höherer Säuger, als bei den ersteren (Insektivoren, Marsupia- 
lier) ein Unterschied unter den kleinen, blassen, rundlichen und 
polygonalen Zellen, welche die Hauptmasse des Striatums aus- 
machen, noch nicht entwickelt ist, während bei den höheren 
Säugern, besonders Carnivoren, Primaten sich von der übrigen 
Zellmasse deutlich multipolare, stärker tingierte Riesenzellen 
abheben. 


Die äußere Form des Striatums wechselt insofern, als die 
Verschmelzung von Putamen und Nucleus caudatus verschieden 
stark entwickelt sein kann, was aber rein topisch bedingt ist 
durch die stärkere oder geringere Dorsoventralausdehnung der 
inneren Kapsel, ihren Faserreichtum und die mehr oder minder 
ausgesprochene Aufsplitterung in einzelne Bündel. Ferner zeigt 
der Schweif des Nucleus caudatus Variationen (vgl. de Vries, 
Völsch). Er kann in seinem Verlauf längs des Unterhorns stellen- 
weise unterbrochen sein (z. B. Maus), er kann sein vorderes Ende 
finden, noch bevor er die Amygdala erreicht oder aber er kann 
an sie herantreten und mit ihrem lateralen Kern verschmelzen. 
Stärkere Entwicklung der inneren Kapsel scheint mit einer Ver- 
schmächtigung des Schweifes einherzugehen, denn wir finden bei 
den kleinen Säugern einen viel mächtigeren Schweif des Nucleus 
caudatus als bei den höheren. Diese Tatsache und der Umstand, 
daß bei den tiefstehenden Mammaliern Nucleus caudatus und 
Putamen, wie schon erwähnt, inniger zusammenhängen, bedingen, 
daß bei ihnen das Striatum in seiner Gesamtheit eine schalen- 
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förmige Masse bildet, welche sich oral, dorsolateral und kaudal 
um den Thalamus wölbt, wahrend bei den höheren Säugern der 
Nucleus caudatus einen Ring darstellt, dessen vorderer verdickter 
Anteil eine sagittal gestellte Zellplatte, das Putamen nach rück- 
wärts entsendet. Auch die verschieden starke Entwicklung des 
Nucleus accumbens (Ziehen, Nucleus septi nach Zuckerkand], 
Nucleus accumbens septi Kappers), also jenes Anteils des 
Streifenhügelkopfes, welcher medial von der ventralen Vorder- 
hornspitze liegt, scheint mir einfach dadurch bedingt, daß das 
Vorderhorn einmal mehr nach ventromedial, das andere Mal 
mehr nach ventrolateral gerichtet ist. Die medial vom Nucleus 
accumbens liegenden Zellstreifen haben wir als Gliazellen, die 
der embryonalen Verbindung des Vorderhorns mit dem Riech- 
ventrikel angehören, gedeutet, während die bei einigen Tieren 
(Hapale, Rodentiern, Katze) zu findenden kugeligen Anhüufungen 
kleiner Zellen im ventralen Teil des Septum pellucidum allem 
Anschein nach Fortsetzungen der Kórnerkugeln des Tuberculum 
olfactorium darstellen. 

Abgesehen von diesen rein topisch bedingten Formver- 
schiedenheiten ist aber das Verhalten des Streifenhügels ohne 
Variation. Er ist unbeeinfluBt von der Entwicklung der ihn um- 
gebenden Kerne und von der Differenzierung des Rindengraus. 
Diese letztere Tatsache stimmt recht gut zu den Ergebnissen 
der Faserforschung, wissen wir doch seit Gudden und Ganser, 
daß bei Exstirpation der Hemisphären bei neugeborenen Kanin- 
chen keine Atrophie der Streifenhügel eintritt, bei erwachsenen 
Tieren nur spürliche Fasern, die zwischen Rinde und Streifen- 
hügel verlaufen, zugrunde gehen. Ähnliches lehrt ja auch die 
menschliche Pathologie, denn an Fällen mit ausgedehnter 
Porencephalie, durch die groBe Teile des Palliums betroffen 
waren, zeigte sich Putamen und Nucleus caudatus unbeteiligt. 
So wiesen im Falle Obersteiners Nucleus caudatus und Nu- 
cleus lentiformis nur ,Verschiebungen und Verdrückungen der 
Gestalt auf", wie sie sich durch die allgemeinen Formveründe- 
rungen des Gehirns erkláren liefen. 

Wenn Bianchi und d'Abundo beim Hund nach Zerstórung 
des Gyrus sigmoideus Verkleinerung von Streifenhügel und Linsen- 
kern und Wucherung der Glia beobachteten und Marinesco bei 
Hund und Affen nach Entfernung der Stirnlappen ebenfalls de- 
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generierte Fäserchen im Streifenhügel fand, so betrifft diese 
Degeneration doch vorwiegend Durchgangsfasern. und die leichte 
Atrophie, welche die letztgenannten Autoren nach ۰ 
entfernung beobachteten, ist nach Déjérine und Cajal schon 
durch das Verschwinden der Kollateralen und Resorption der 
durchgehenden Fasern zu erklären Auch Fällen, wie dem von 
 Fickler, wo der durch eine Erweichung bedingte Untergang 
des Hemisphärenmarks von einer Atrophie des Nucleus caudatus 
und Putamens begleitet war, kommt keine Beweiskraft zu. Denn 
in diesem Falle bildete das Striatum einen Teil der Cystenwand, 
konnte also schon rein mechanisch geschädigt sein, wenn es auch 
von der Erweichung selbst nur zum Teil betroffen war. Gegen 
eine innigere Verbindung von Streifenhügel und Cortex spricht 
auch, daB Probst nach Schweifkernlüsion keine Faserdegene- 
ration zur Rinde verfolgen konnte. Immerhin muß zugegeben 
werden, daß das retikulierte cortico-kaudale Bündel (Fasc. fronto- 
occipitalis) vielleicht Rinden-Caudatusfasern führt (Obersteiner- 
Redlich), jedoch ist diese Verbindung experimentell noch nicht 
sichergestellt. Anton und Zingerle betrachten beispielsweise, 
wie schon erwähnt, dieses Bündel als Durchgangsstation von 
Fasern der inneren Kapsel. Fassen wir also zusammen, so finden 
wir die Tatsache, daß die Größe des Striatums (Putamen+ 
Nucleus caudatus) unabhängig von der Cortexentwicklung 
ist, in gutem Einklang mit den bisherigen experimentellen und 
pathologischen Beobachtungen. 

Wenn es zu den Aufgaben der vergleichend-anatomischen 
Forschung gehört, aus den Variationen eines Organs in der Tier- 
reihe Schlüsse auf die Funktion dieses Gebildes zu ziehen, 0 
kann diese Aufgabe für ein Gebilde, das fast keine Änderungen 
seiner Größe und seiner Struktur aufweist!) nur im negativen 


1) Nur die Cetaceen bilden eine Ausnahme, indem bei Phocaena der 
Kopf des Nucleus caudatus besonders mächtig entwickelt ist, nach rückwärts 
bis zum Chiasma (vgl. Fig.14) reicht. Daraus aber zu schließen, daß die mäch- 
tige Entwicklung des Striatums mit der höheren Ausbildung der Koordi- 
nation bei diesen Tieren in Zusammenhang gebracht werden muß (Jelgersma), 
erscheint gewagt, wenn man bedenkt, daß der Bau des Cetaceengehirns nicht 
nur in diesem Punkte Besonderheiten aufweist, wie schon Brunner mit 
Recht betont. Überdies zeigen auch nicht alle Cetaceen diese mächtige Ent- 
wicklung des Streifenhügelkopfes, wie das Studium von Dugong ۷ 
beweist. 
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Sinne gelöst werden. Es muß ein Zusammenhang mit den in der 
Tierreihe so wechselnden Funktionen der willkürlichen Motilität 
und mit der nicht minder veränderlichen schwaukenden Auf- 
nahmsfähigkeit für Sinneseindrücke geleugnet werden. Es kann 
aber daraus nicht geschlossen werden, daß das Striatum ein rudi- 
mentäres Organ sei, dessen Funktion der Cortex übernommen habe, 
Die sonderbare Behauptung, daß das Striatum ein funktionsloses 
Gebilde darstelle, treffen wir seit Schiff immer wieder in der 
Literatur. Doch erscheinen die Einwände, die gegen die Annahme 
einer Funktion des Striatums gemacht werden, wenig stichhaltig. 
Wenn Probst und Schüller nach fast totaler Entfernung beider 
Nuclei caudati bei Katze und Hund fast keine Ausfallserschei- 
nungen beobachteten (Probst registrierte allerdings eine Zeitlang 
nach der Operation krampfhafte Zwangshaltung des Kopfes und 
leichte Schluckbeschwerden), so kann dies keineswegs gegen eine 
funktionelle Bedeutung des Streifenhügels angeführt werden, denn 
einma] wurde in diesem Versuche auf die Stórungen der auto- 
nomen Innervation (z. B. der Muskulatur) wenig geachtet, ander- 
seits bilden Putamen und Nucleus caudatus, wie wir vergleichend- 
anatomisch gesehen haben, eine untrennbare Einheit, so da8 also 
Fehlen eines Funktionsausfalls bei Zerstórung des Streifenhügels 
allein nicht gegen eine Bedeutung des Striatums sprechen kann. 
Ferner erinnert H. Deutsch daran, daB Hypertonie, wie sie 
als Symptom einer Striatumlüsion beim Menschen beobachtet 
wird, beim Tier nicht erzeugbar ist; beim Hund kommt es nach 
Pyramidendurchschneidung bekanntlich nicht zu spastischer Rigi- 
dität der Muskulatur. Auch die Tatsache, daB sich keine über das 
Mittelhirn tiefer hinabziehenden Fasern aus dem Nucleus cau- 
datus und Linsenkern nachweisen lieBen, kann nicht gegen eine 
Einwirkung dieser Ganglien auf die Peripherie angeführt werden, 
da ja, wie wir eingangs schon angeführt haben, Verbindungen 
zum Corpus subthalamicum, Nucleus ruber, zur Substantia nigra 
gezeigt worden sind, die Verbindungen zu den beiden ersteren 
Kernen auch vergleichend - anatomisch nachweisbar und von 
ihnen weiter absteigende Bahnen wohl bekannt sind. Die Aus- 
fallserscheinungen, welche bei pathologisch bedingten Zerstörungen 
des Linsenkerns beobachtet wurden, als Fernwirkung auf die 
innere Kapsel aufzufassen, geht, wie Mingazzini hervorhebt, 
schon darum nicht an, weil diese Zerstörungen meist durch Er- 
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weichungen bedingt sind, welche gar keinen Druck auf die 
Capsula interna ausüben, die jahrelange Dauer der Ausfalls- 
erscheinungen auch nicht durch ein Ödem der Nachbarschaft er- 
klärt werden kann. 

Dagegen werden bei Schädigung des Striatums durch In- 
jektion einer rasch diffusibeln Flüssigkeit leicht Veränderungen 
in der Nachbarschaft gesetzt, deren Folgeerscheinungen nicht 
auf das zu untersuchende Gebilde bezogen werden dürfen. Dies 
gilt anscheinend für die berühmten Versuche von Nothnagel; 
sein Nodus cursorius liegt im Nucl. caudatus so nahe dem Ven- 
trikel, daß man den Verdacht nicht unterdrücken kann, durch 
Diffusion der injizierten Chromsäure über das Bereich der m& 
kroskopisch sichtbaren Nekrose hinaus sei ein Reiz an einer um- 
schriebenen Stelle des Ventrikels gesetzt und dadurch die Lauf. 
bewegung ausgelöst worden. Ähnliche Bedenken entstehen gegen- 
über der Auffassung von Rezek, der das anfallsweise auftretende, 
zwangsmäßige Vorwürtslaufen seiner Patientin als Folge eines 
Reizes ansieht, den die „krankhaft veränderte Blutzirkulation" 
in einem den Nucl. caudat. ersetzenden, gefäßreichen Sarkom 
auf den Streifenhügel ausübte. Zumindest ebensogut kann man 
annehmen, daß leichte Blutungen in den Ventrikel die Anfälle 
auslösten. 

Die Beobachtung der Unabhängigkeit des Striatums vom 
Cortex, seiner Konstanz in Größe und Struktur führt dazu, Be- 
ziehungen zu Leistungen anzunehmen, die der Willkür des Indi- 
viduums entzogen sind und konstant in der Tierreihe sich wieder- 
holen, also zu autonomen Leistungen im allgemeinen gesprochen. 
So dachte man daran, das Striatum, welches bei den niederen 
Wirbeltieren die Funktionen des Vorderhirns ganz erfüllen muß, 
habe bei den Säugern die Regulation der willkürlichen Akte an 
den Cortex abgegeben und sei nur mehr eine Art Reflexzentrum, 
ohne aber von der Art dieser Reflexe sich eine nähere Vorstel- 
lung zu bilden. Dieser Gedankengang setzt die Möglichkeit 
voraus, die noch undifferenzierten oder in ganz anderer Richtung 
entwickelten Kernmassen des Vorderhirns niederer Tiere mit Teilen 
des so hoch differenzierten Vorderhirns der Säuger zu homo- 
logisieren. Edinger hat in genialer Weise diese Homologisierung 
anzugeben versucht, Kappers und seine Schule (de Vries) sind 
auf dieser Bahn weiter geschritten. Die genannten Autoren 








Die Kerne im Vorderhirn der Säuger. 473 


konnten tatsächlich Anhaltspunkte finden, welche eine solche 
Homologisierung zu gestatten scheinen, und nehmen an, daß dem 
schon bei den Fischen anzutreffenden Stammganglion der Globus 
pallidus und der Nucleus ansae peduncularis entsprechen, wes- 
halb diese Kerne als Palaeostriatum bezeichnet werden. Während 
das Striatum der Teleostier noch vorwiegend mit dem Rhinen- 
cephalon und. dem Hypothalamus verbunden ist (vgl. Johnston), 
gewinnt bei Reptilien und Vögeln der Zusammenhang mit dem 
eigentlichen Thalamus opticus an Mächtigkeit, bei den Säugern 
sollen es Putamen und Nucleus caudatus sein, welche ebenfalls 
mit dem Thalamus opticus in innnigem Konnex stehen, darum 
werden diese beiden Ganglien als Neostriatum bezeichnet. Eine 
ähnliche Homologisierung hat de Lange durchgeführt, der sich 
auch an die Kapperssche Nomenklatur hält. 

So bedeutungsvoll nun auch diese Arbeiten für das Ver- 
ständnis des Bauplans des Vertebratengehirns sind, so ent- 
stehen doch bedeutende Schwierigkeiten, wenn es sich darum 
handelt, diese Homologisierung im Detail durchzuführen. Wir 
dürfen nicht vergessen, daB Gehirne von ganz verschiedener 
Entwicklungsstufe miteinander verglichen werden müssen und es 
daher sehr schwer fällt, zu entscheiden, welchem Teile einer 
noch undifferenzierten Zellgruppe ein bestimmter Kern eines hoch 
differenzierten Gehirnabschnittes entspricht. Insbesondere erscheint 
es mir schwierig, eine Homologisierung des Globus pallidus mit 
dem Striatum der Fische durchzuführen, nachdem Verbindungen 
des Globus pallidus mit dem Rhinencephalon nicht bekannt sind, 
während sie bei den Fischen zwischen Striatum und Riechhirn 
sicher bestehen. Wenn Kappers anführt, daß die Abhängigkeit 
des Striatum proprium der Säuger vom Riechakt durch größere 
Reduktion des Striatums bei den anosmatischen Cetaceen erwiesen 
wird, so ist demgegenüber daran zu erinnern, daß bei diesen 
Tieren, wie schon erwähnt, der Kopf des Nucleus caudatus 
gerade eine besonders mächtige Entwicklung erreicht, der Globus 
pallidus aber keineswegs in seiner Entwicklung beispielsweise 
gegen den gleichen Kern bei den Carnivoren zurückbleibt. 

Wenn sich also heute noch gewisse Schwierigkeiten er- ` 
geben, einzelne Teile des Striatumkomplexes bei den Säugern 
mit bestimmten Gehirnanteilen niederer Vertebraten zu homo- 
logisieren, so ergibt sich jedenfalls aus der vergleichend-ana- 
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tomischen Betrachtung, die sich über die ganze Vertebratenreihe 
erstreckt, der Beweis für das phylogenetisch hohe Alter des 
Striatums, was man ja übrigens schon aus der Tatsache der 
Konstanz dieses Gebildes in der Säugerreihe vermuten konnte. 

Diese beiden Feststellungen, die der Unveränderlichkeit 
dieser Zellmasse trotz der weitgehendsten Differenzierungen in 
ihrer Umgebung und die ihres hohen Alters lassen nun mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit den Schluß auf eine autonome, d.h. 
vom bewußten Willen unabhängige Funktion zu. In welchem 
Sinne diese erfolgt, kann die vergleichende Anatomie nicht ent- 
scheiden. Es erscheint mir beispielsweise beim gegenwärtigen 
Stand unserer Kenntnisse sicher zu weit gegangen, wenn das 
Striatum als Zentrum der glatten Muskulatur angesehen wird 
(Langelaan). Ich will mich daher nicht auf das schwankende 
Gebiet der Hypothese verlieren, sondern nur jene "Tatsachen 
faseranatomischer Natur zusammenfassen, welche sich aus dem 
Vergleiche pathologischer und experimenteller Resultate einer- 
seits, dem vergleichend-anatomischen Studium anderseits ergeben, 
um dadurch zu einer gewissen Vorstellung von dem Mechanismus 
der im Striatum ablaufenden Innervationen zu gelangen. 

Die Unabhängigkeit vom Cortex haben wir schon betont. Es 
fragt sich nun, ob und woher dem Streifenhügel Impulse zufließen; 
im Faserpräparat beobachteten wir bei den verschiedensten Tieren 
(vgl. Carnivoren) daB insbesondere aus dem Nucleus caudatus 
feine Füserchen treten, welche sich an dessen ventraler Fläche 
sammeln und eine Strecke weit in die innere Kapsel zu ver- 
folgen sind. Daß diese Fasern, soweit sie nicht die innere Kapsel 
durchbrechen und zum Globus pallidus ziehen, nicht striatofugaler 
Natur sein können, geht daraus hervor, daß bei Läsion des 
Streifenhügels (Probst, Grünstein) eine Degeneration derselben 
nicht beschrieben wird. Für ihre striatopetale Leitungsrichtung 
sprechen aber mehrere Tatsachen: Cajal beobachtete, daB Fasern 
des Lemnicus medialis einzelne Zweige an dieses Ganglion 
abgeben. E. Sachs sah aus dem Nucleus anterior und Nucleus 
medialis thalami Fasern zum Nucleus caudatus ziehen. Die- 
selben durchziehen die dorsale Partie des Nucleus lateralis und 
splittern sich am ventralen Rande des Nucleus caudatus auf, um im 
Schweifkern zu endigen. Ferner beschränken sich die Linsenkerr- 
Thalamusverbindungen, wie der Fall Fickler zeigt (Zugrunde- 
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gehen der Capsula interna durch Untergang des Hemisphären- 
marks), nicht auf die Linsenkernschlinge, sondern sie finden sich 
in der ganzen Ausdehnung des oralen Teils der inneren Kapsel. 
Daß wenigstens ein Teil dieser Bündel in der Richtung vom 
Thalamus zum Linsenkern verläuft, geht aus den Fällen Wilsons 
hervor, der bei Zerstörung des Linsenkerns einige dieser Bündel 
normal fand. Eserscheint also die Annahme gerechtfertigt, 
daß das Striatum Impulse aus der inneren Kapsel und 
Teilen des Thalamus opticus empfängt. 

Bezüglich der aus dem Striatum entspringenden 
Faserung haben wir schon einleitend hervorgehoben, daß nach 
den Experimenten von Probst und Grünstein nur solche zum 
Globus pallidus in Betracht kommen. 

Die vergleichend-anatomische Betrachtung der aus dem 
Linsenkern entspringenden Faserung lehrt, daß sich ein auf- 
fallender Parallelismus zwischen der Entwicklung des Globus 
pallidus einerseits, der Linsenkernschlinge und dem Corpus sub- 
thalamicum anderseits ergibt. 

Der Globus pallidus stellt bei den meisten Süugern eine 
ungegliederte Zellmasse dar, die entweder netzförmig die Capsula 
interna durchsetzt (Elephas) oder als einheitlicher Kern gegen 
sie vorspringt (z. B. Kaninchen) Er ist von den Affen abwärts 
ungegliedert, wenn auch der innere Teil des Kerns faserreicher 
ist als der laterale, wie es sich aus dem Verlauf der Fasern zur 
Medialspitze des Globus pallidus erklürt. Eine Unterteilung des 
Kerns in einzelne Glieder dagegen läßt sich erst bei den Primaten 
mit Deutlichkeit durchführen, hier hat er auch seine maximale 
Entwicklung erreicht. Daß dieselbe mit der Entwicklung des 
Cortex in Zusammenhang steht, läßt sich vermuten, aber nicht 
mit Sicherheit aussprechen, da auch sehr niedrig stehende Aplacen- 
talier, wie z. B. Echidna trotz geringer Rindenentwicklung einen 
relativ groBen Globus pallidus aufweisen. 

Deutlich ist dagegen der Parallelismus in der Ausbildung 
des Globus pallidus, der Ansa lenticularis und des Corpus sub- 
thalamicum. 

Bezüglich der Ansa lenticularis hat schon Monakow 
betont, daß bei Hund und Katze nur der ventrale Teil der 
Linsenkernschlinge entwickelt sei, aueh Vólsch fand bei den 
Säugern bis zu den Primaten nur diesen ventralen Anteil. Ich 
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móchte hinzufügen, daB die Zahl der Füserchen, welche sich um 
den Pes pedunculi schlingen, zum Teil auch ihn in seinem 
medialsten Anteil durchbrechen, direkt abhängig ist von der 
Größe des Globus pallidus; die Ausbildung des dorsalen Anteils 
der Linsenkernschlinge, also jener Fasern, welche sich an die 
dorsale Kapsel des Nucleus Luysii begeben, geht parallel mit 
der Entwicklung dieses letzteren. Dieser dorsale Teil zeigt sich 
bei den Primaten am stärksten ausgebildet, findet sich aber auch 
schon bei anderen Sáugern mit wohl entwickeltem Corpus sub- 
thalamicum sehr deutlich (z. B. beim Schwein) Mit anderen 
Worten: Wir müssen an der Linsenkernschlinge zwei verschiedene 
Fasergruppen unterscheiden: die phylogenetisch älteren ventro- 
medialen Anteile, die sich in der Hauptsache um den Pes 
pedunculi schlingen, auch bei geringerer Entwicklung des Corpus 
Luysii vorhanden sind und den viel jüngeren dorsalen Anteil, 
dessen Entwicklung an den letztgenannten Kern gebunden ist. 
Von den übrigen Teilen der Linsenkernschlinge waren vor allem 
jene Fasern, welche aus dem Globus pallidus ins Forelsche 
Feld H, einstrahlen, sehr deutlich differenzierbar (s. Hapale 
Fig. 6), sie stellen die Verbindung zum roten Kern dar. Ver- 
gleichend-anatomisch läßt sich also vor allem die Abhängigkeit 
der zum Corpus Luysii und Nucleus ruber strahlenden 
Fasern der Linsenkernschlinge vom Globus pallidus 
nachweisen, während mir dies für die Fasern zur Substantia 
nigra nicht gelang, doch sind solche Fasern nach den Beobach- 
tungen, die ich einleitend schon zusammengefaßt habe, als wahr- 
scheinlich anzunehmen. 

Wir gelangen somit zu folgenden Vorstellungen vom Ablauf 
der Innervationen im Striatum und Globus pallidus, wie sie in 
nebenstehendem Schema darzustellen versucht ist (s. Fig. 17). 
Nucleus caudatus und Putamen empfangen Impulse aus der 
inneren Kapsel und von Kollateralen der in der inneren Kapsel 
verlaufenden corticopetalen Bahnen und aus dem Thalamus, so 
daß sie von sensiblen Erregungen, welche der Hirnrinde zu- 
streben, mitbetroffen werden. Sie verarbeiten diese Erregungen 
zu Impulsen, welche sie an den Globus pallidus weitergeben, 
von dem aus verschiedene extrapyramidale Systeme: das Corpus 
Luysii, der Nucleus ruber, vielleicht auch die Substantia nigra 
mit ihren absteigenden Balinen beeinflußt werden. 
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Es ist selbstverständlich, daß die hier vorgebrachte, etwas 
schematische Darstellung der Striatumverbindungen nur den 
vorläufigen Stand unserer Kenntnisse schildern soll, sie ist als 
Hilfshypothese gedacht, die vielleicht auch eine einheitliche Auf- 
fassung der bisher bekannt gewordenen Symptome von Striatum- 
erkrankungen ermöglichen könnte. Hierauf in diese vorwiegend 
vergleichend-anatomische Arbeit näher einzugehen, erscheint 
nicht am Platze, es seien mir daher nur einige vorläufige An- 
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Fig. 17. Schema der Faserverbindungen des Schweif- und Linsenkerns. C.i. = 
Capsula interna; Gl.pall. = Globus pallidus; H, = Forels Feld Z,; N.c. = 
Nucl caudat.; Pu = Putamen; 7%.opt. = Thalamus opticus. 


deutungen an dieser Stelle gestattet. Marburg und Czyhlarz 
zeigten bekanntlich, daß im Corpus striatum ein Zentrum für 
automatische Blasenbewegungen liegt, die auf bewußte Empfin- 
dungen erfolgen. Wenn die Empfindung von einem gewissen 
Füllungszustand der Blase zur Rinde vordringt, so muß normaler- 
weise bis zu dem Augenblick, wo vom Cortex her der Impuls 
zum Harnlassen erfolgt, automatisch der Tonus des Musculus 
sphincter vesicae erhöht, des Musculus dilatator herabgesetzt 
werden. Dies muß nach unserem Schema derart erfolgen, daß die 
durch die innere Kapsel direkt, respektive über den Thalamus 
opticus zum Cortex geleiteten Erregungen gleichzeitig im Striatum 
31* 
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einen Mechanismus auslösen, welcher die vom Globus pallidus 
ausgehenden, den Tonus der Blasenmuskulatur beherrschenden 
Impulse regelt. Ausfall der vom Globus pallidus abgehenden 
Innervationen wird nach der Vorstellung von Marburg durch 
Herabsetzung des Sphinktertonus Inkontinenz, Steigerung der 
Impulse, Retention bedingen. Genau betrachtet, wird sich aber 
der Mechanismus noch viel komplizierter darstellen, wenn man 
bedenkt, daß die Tonussteigerung des Ergisten mit einer Tonus- 
herabsetzung des Antagonisten verbunden sein muß und umge- 
kehrt, daß also die regulierende Wirkung des Striatums auf den 
Globus pallidus sowohl in einer Steigerung wie in einer Herab- 
setzung seiner Erregungen bestehen muß. Bei völligem Ausfall 
der Einwirkung des Striatums auf den Globus pallidus scheint 
allerdings der Wegfall der hemmenden Komponente zu über- 
wiegen, da ja in den Fällen Wilsons, die vorwiegend Zerstörungen 
des Putamens darstellten, die Hypertonie das hervorstechendste 
Symptom bildete. Die Entstehung des Tremors müßte man sich 
dagegen so vorstellen, daß infolge Schädigung der vom Globus 
pallidus abgehenden Systeme Ergisten und Antagonisten nicht 
mehr kontinuierlich und in einer bestimmten Relation, sondern 
diskontinuierlich und ungeordnet Impulse empfangen, falls nicht 
überhaupt der Tremor lediglich auf die Schädigung der vom 
N. ruber dem opercularen Gebiete zuströmenden Faserung zu 
beziehen ist, wie dies Marburg annimmt. 

Der feinere Mechanismus, durch den sensible Erregungen, 
welche das Striatum treffen, hier regulierende und hemmende 
Einwirkungen auf den Globus pallidus auslösen, läßt sich heute 
noch nicht übersehen. C. Vogt hat aus der Tatsache, daß der 
“Globus pallidus nur aus einer Art von Zellen besteht, also 
isomorph im Sinne Kohnstamms ist, während Nucleus caudatus 
und Putamen allomorph sind, aus mehreren Zelltypen zusammen- 
gesetzt erscheinen, den Schluß abgeleitet, daß das Corpus striatum 
ein Organ von sehr differenzierter sensomotorischer Regulation 
ist, eine Ansehauung, der sich neuerdings Bielschowsky an- 
schließt. Eine derart allgemein gehaltene Schlußfolgerung läßt 
sich aus einer so vieldeutigen Voraussetzung wohl nur mit einer 
gewissen Berechtigung ableiten. Eine genauere Vorstellung vom 
Mechanismus der vom Striatum ausgehenden Regulationen werden 
wir vielleicht gewinnen, wenn sich tatsächlich choreatisch- 
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athetotische Stórungen (Anton, Oppenheim, Vogt, Cassirer) 
auf den Nucleus caudatus und das Putamen beziehen lassen, wie 
dies beispielsweise Kleist vermutet. Hiezu sind aber noch neue 
Beobachtungen und eine genaue Lokalisation des pathologischen 
Prozesses, bei welcher auf die anatomischen Unterschiede zwischen 
Putamen und Globus pallidus Rücksicht genommen wird, nötig. 
Mit einigen Worten wäre noch jener Zellnetze zu gedenken, 
welche in Fortsetzung des Globus pallidus in den ventralen Anteil 
der inneren Kapsel eingesprengt sind. Der Zusammenhang dieser 
Zellnetze mit ihrem Ursprungskern ist meist in Hóhen knapp 
vor den hypothalamischen Kommissuren erkennbar, während sie 
an kaudaleren wie an oral gelegenen Schnitten eine ziemliche Selb- 
ständigkeit erlangen können. J. Wagner hat bei den Ungulaten 
von diesen Zellgruppen einen zwischen dem Pes pedunculi und 
Tractus opticus liegenden Kern abgegrenzt und als Kern der 
Meynertschen Kommissur bezeichnet. l 
Wichtig erscheint es, diese Absprengungen des Globus 
pallidus von dem Kern der Hirnschenkelschlinge zu unter- 
scheiden (vgl. Jos. Wagner), eine Unterscheidung, welche 
besonders bei niederen Säugern oft schwer fällt. Bei den Primaten 
und Cetaceen treten an der Basis des Globus pallidus auffallend 
große, stark gefärbte Zellen auf, die wir beim Menschen am 
stärksten entwickelt finden und die sich in einzelnen Gruppen 
bis zur Substantia perforata anterior fortsetzen. Bei den aplacen- 
talen Säugern ließ sich beobachten, daB diese Zellgruppen mit 
dem Kern des basalen Längsbündels von Ganser zusammen- 
fließen, so daß die Vermutung entsteht, daß sich der Nucleus 
ansae peduncularis und der Kern des basalen Längsbündels aus 
einer Zellmasse differenziert haben, respektive daß sie identische 
Gebilde darstellen. In der Literatur finde ich eine ähnliche An- 
gabe nur bei Ziehen, der bei Beschreibung von Echidna bemerkt, 
daB der Gansersche Kern wahrscheinlich mit dem Meynertschen 
Basalganglion identisch sei. Ob aber Ziehen unter dem 
Meynertschen Basalganglion den Nucleus ansae peduncularis 
versteht, geht leider aus der Darstellung nicht eindeutig hervor. 
Den wechselnden Bau der Amygdala einer einheitlichen 
Betrachtung zu unterwerfen, fällt schwer, ohne Einzelheiten, 
welche manche Teilkerne bei diesem oder jenem Vertreter bieten, 
dem gemeinsamen Grundplan unterzuordnen. An allen Säugern 
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gelang es, einen Haupt- oder Zentralkern mit Deutlichkeit ab- 
zugrenzen, der durch seine großen, polygonalen oder auch rund- 
lichen, gut tingierten Zellen eine Identifizierung gestattet. Seine 
Form ist am Querschnitt meist dreieckig, die Basis des Dreiecks 
ist nach dorsalgegen den Linsenkern gerichtet, manchmal wird der 
Kern rhombisch, schickt Ausläufer gegen die Rinde, von der er 
aber meist recht deutlich abgrenzbar wird, oder er wird auch 
zu einer vertikal gestellten Lamelle zusammengedrängt, während 
er in jenen Teilen, wo er sich an die ventrolaterale Fläche des 
Unterhorns nach kaudal fortsetzt (vgl. Perameles), eine quer- 
ovale Gestalt längs der Unterhornwand gewinnt. Die Zellmasse, 
welche sich lateral von dem Hauptkern zwischen diesem und 
der ventralen Fortsetzung der Capsula externa ausbreitet, habe 
ich als Lateralkern zusammengefaßt. Meist bietet auch dieser 
Kern eine einheitliche Struktur, er besteht aus wesentlieh kleine- 
ren und blasseren Zellen, als der Hauptkern sie darbiétet. Bei 
manchen Tieren jedoch (Ziege, Fledermaus) treten in den dorso- 
lateralen Abschnitten des Kerns größere und dunklere Zellen 
vom Charakter jener des Hauptkerns auf, welche Zellen stellen- 
weise die Fortsetzung der dors,lateralen Ecke des Hauptkerns 
darzustellen scheinen. 

Viel komplizierter ist der Bau des Medialkerns. Er ist mit 
seinen kleinen, rundlichen und dreieckigen, blassen Zellen deutlich 
vom Hauptkern unterscheidbar, von dem ibn stellenweise auch zu 
einer Marklamelle sich zusammenschließende Faserbündel der 
Taenia semicircularis trennen. Mit der Hippocampusrinde, die 
mit einer plattenfórmigen Verdickung am medialen Pol des Ten- 
porallappens endet, hängt er in verschiedenen Höhen zusammen, 
außerdem treten in seinem dorsalen Abschnitt Gruppen kleinster 
Zellen, anscheinend Gliazellen, auf. Es sind dies Fortsetzungen von 
Zellstreifen, welche an der mediodorsalen Begrenzungslinie der 
Amygdala in der von der Capsula externa nach medioventral 
abzweigenden Lamina intermedia liegen. Hiezu kommen noch 
Zellgruppen, die anscheinend dem Linsenkern, speziell dem Pu- 
tamen entstammen, welches beispielsweise bei den Fledermäusen, 
beim Maulwurf etc. in den dreieckigen Raum zwischen Lamina 
intermedia und Globus pallidus einzelne kleine Gruppen vor- 
schiebt, die mit dem Medialkern zusammenhängen. Alle diese 
Zellgruppen mit einem Namen zu bezeichnen, würde aber 
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meines Erachtens die Verwirrung, die ohnedies schon in der 
Anatomie dieses Gebietes besteht, nur unnötig steigern, so daB 
ich darauf verzichte, die diesbezügliche Nomenklatur zu be- 
reichern. Deutlich läßt sich bei einigen Tieren (Nager, Maulwurf, 
Gürteltiere, Beutler) in der Höhe des Chiasmas der im innersten 
Teil des Medialkerns liegenden, an die Rinde angeschlossene 
Sphenoidalkern unterscheiden. Außerdem wird das Sagittal- 
bündel der Taenia semicircularis auf dem Verlauf gegen diesen 
Sphenoidalkern, ebenso wie der ventrale Hauptschenkel der 
Taenia selbst, von Gruppen kleiner Zellen begleitet, die sich 
stellenweise deutlich abheben und als Begleitkerne der Taenia 
semicircularis bezeichnet werden können (Elephas, Marsupialier). 

Es entsteht nun die Aufgabe, die bier gegebene Beschrei- 
bung mit der der anderen Autoren zu vergleichen. Wir haben 
gesehen, daB unser Haupt- + Lateralkern der Ganserschen 
Amygdala beim Maulwurf entspricht, während dieser Autor 
den Sphenoidalkern als Nucleus tractus olfactorii bezeichnet. 
Honegger, Kólliker und Cajal dagegen haben die Gansersche 
Amygdala als Teil des Linsenkerns aufgefaBt und Kólliker be- 
trachtet beispielsweise beim Kaninchen, wie wir weiter oben 
schon ausgeführt haben, nur einen Teil des Medialkerns und die 
Verdickung der Hippocampusrinde als Homologen der mensch- 
lichen Amygdala. Ziehen hält ebenfalls die Amygdala für einen 
Teil des Linsenkerns, den Lateralkern trennt er speziell als 
Corpus poststriatum ab. Der Sphenoidalkern wurde zuerst ein- 
gehend von Lówenthal beschrieben und auch in seinen Be- 
ziehungen zur Taenia semicircularis erkannt. Hatschek be- 
zeichnet ihn als Kern des sagittalen Längsbündels, Kappers als 
Nucleus tractus olfactorii lateralis, Röthig als Nucleus taeniae 
semicircularis. 

Genauer haben sich in neuerer Zeit besonders Vólsch 
und de Vries mit der Anatomie des Mandelkerns beschäftigt; 
es sei deshalb auf diese beiden Autoren etwas ausführlicher 
eingegangen. Der erstgenannte Autor unterscheidet an unserem 
Hauptkern einen zentralen großzelligen (T^) und einen mittel- 
groBzelligen (7), welcher an der Basis in den Kern M übergeht, 
welch letzterer unserem Lateralkern entspricht. Im Gebiete 
des Medialkerns unterscheidet Völsch einen Rindenanteil des 
Mandelkerns B, welcher mit dem Hauptkomplex verschmilzt und 
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ohne scharfe Grenze in den ventralen Teil von 7 übergeht. Von 
diesem Kern B trennt er noch einen medial gelegenen Kern B' 
ab, welcher die orale Fortsetzung der oberflächlichen Rinden- 
schicht bildet. Oral läßt er an die Stelle von B den Kern D 
— „kleinzelliger medialer sublentikulärer Kern?) treten, den er 
ebenso wie B' aus der Rinde entstehen läßt, D und B ver- 
schmelzen miteinander zum „basalen Spitzkern” oral vom 
Hauptkomplex der Amygdala. Der Sphenoidalkern wird als 
Nucleus D' bezeichnet. Der Nucleus ansae peduncularis Meynert 
wird als Kern G, Zellgruppen des Striatums ventral von der 
vorderen Kommissur als X und Y bezeichnet. Die Zellgruppen, 
die sich zwischen Globus pallidus und Amygdal einschieben, 
beschreibt er als sublentikul&re Kerne. 

Wesentlich einfacher ist die Beschreibung von de Vries, 
dessen Hauptkern dem unseren entspricht, während er den 
Lateralkern, Ziehen folgend, als Corpus poststriatum bezeichnet. 
Im Medialkern grenzt er den Nucleus D. von Völsch ab, die Be- 
gleitzellen der Stria terminalis werden als Nuclei striae termi- 
nalis bezeichnet. 

Nebenstehende Tabelle möge die Übersicht über die ver- 
schiedene Auffassung und Bezeichnungsweise der Autoren 
erleichtern. 

Sie zeigt, daB auch die Meinungen über die Zugehörigkeit 
der Amygdala strittig sind. Während die einen (Kölliker, Hon- 
egger, Ziehen, Cajal) sie als Teile des Linsenkerns ansprecher, 
Edinger und die Schule von Kappers (de Vries, de Lange) 
sie dem Epistriatum der niederen Vertebraten homologisieren, 
also dem Striatumkomplex zurechnen, dabei aber doch schon eine 
gewisse Selbständigkeit vom Striatum annehmen, hielt Meynert 
sie gemeinsam mit der Vormauer für eine Verdickung seiner 
5. Schichte, auch Ganser, Obersteiner und Brodmann rechnen 
sie zum Cortex, Mondino hält sie für eine Bildung des Gyrus 
hippocampi, Völsch sieht in ihr eine Abschnürung der Rinde 
und auch nach E. Smith müßten wir sie als palliales Gebilde 
ansprechen. Gegen die corticale Herkunft spricht sich neuerdings 
Landau aus. Diese Zwiespältigkeit der Meinungen hat ihren 
Grund darin, daß sich tatsächlich Beziehungen sowohl zur Rinde 
des Hippocampus und zum Claustrum als auch zum Linsenkern 
nachweisen lassen. Wir haben betont, daß der Medialkern stellen- 
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weise in die Endplatte des Gyrus hippocampi übergeht, daß an- 
derseits der Lateralkern, die Lamina intermedia durchsetzend, 
sich mit dem aus ganz ähnlichen Zellen bestehenden Putamen 
verbindet, aber auch manchmal von der ventralen Abteilung des 
Claustrums nicht gut zu sondern ist (Ungulaten). Nur der Haupt- 
kern bewahrt eine gewisse Selbständigkeit. Er ist es auch, der, 
wie noch auseinandergesetzt werden soll, vorzugsweise mit der 
Taenia semicircularis in Verbindung tritt und deshalb am ehesten 
dem Epistriatum der niederen Vertebraten homologisiert werden 
kann. Es ist darum nutzlos, darüber zu streiten, ob er der Rinde 
oder dem Striatum zugerechnet werden soll, er ist ein Gebilde 
für sich, denn er entspricht einem wohl abgrenzbaren Hirnteil 
in der Tierreihe. Wenn die sich zu ihm hinzugesellenden ۰ 
massen, der Lateralkern und der Medialkern, mit der Nachbar- 
schaft Beziehungen eingehen und stellenweise von ihr schwer 
abgegrenzt werden können, so sind diese Zellverbindungen als 
sekundäre, rein topisch bedingte zu betrachten. 

Dies geht auch daraus hervor, daß diese Verbindungen, wie 
die vergleichend-anatomische Betrachtung lehrt, bei den ver- 
schiedenen Tieren sehr variabel sind. Die Schwankungen der 
Beziehungen zur Nachbarschaft haben aber einen tieferen Grund 
in der äußerst wechselnden Lage des Amygdalakomplexes und 
seiner Teilkerne. Während bei den Primaten der Mandelkern im 
Raum dorsal und oral von der Spitze des Unterhorns zusammen- 
gedrängt ist, breitet er sich bei den meisten übrigen Säugern 
an der Jateroventralen Wand des Unterhorns aus, allerdings in 
seinen oralen Anteilen auch vor die Unterhornspitze sich er- 
streckend. Es ist vor allem das Verdienst von Völsch und de 
Vries, diese Verschiebung der Amygdala erkannt und damit die 
richtige Homologisierung der einzelnen Teilkerne eingeleitet zu 
haben. Die genannten Autoren versuchten auch, die verschiedene 
Lage der Amygdala näher zu begründen und führten sie auf die 
Entwicklung des Palliums zurück, indem sie meinten, daß die 
starke Entwicklung des Palliums die Verschiebung des Mandel- 
komplexes nach medial und oral bewirkt babe. Daß aber die 
verschiedene Cortexentwicklung nicht allein der Grund für die 
verschiedene Lage der Mandel sein kann, geht daraus hervor, 
daB eigentlich bei allen Tieren wenigstens eiu Teil der Amyg- 
dala sich vor dem Unterhorn ausdehnt, verschieden ist nur cie 
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Ausdehnung des Komplexes nach rückwürts; bei den Primaten 
findet die Amygdala schon an der Unterhornspitze ihr kaudales 
Ende, während sie bei den niederen Sàugern sich noch weiter 
längs des lateralen Unterhornrandes oceipitalwärts erstreckt. Die 
eigentliche Ursache für die verschiedene Lage der Hauptmasse 
der Amygdala muß darum in ihren verschiedenen Größenverhält- 
nissen gesucht werden. 

Wir kommen damit zur ‚Frage der Größenentwicklung der 
Amygdala bei den verschiedenen Säugern. Hierüber ein Urteil 
abzugeben, ist natürlich sehr schwer, einmal weil man nur aus 
dem kombinierten Studium aller drei Schnittrichtungen zu einer 
Vorstellung von der Form und Größe eines so kompliziert ge- 
bauten Gebildes kommen kann, vor allem aber, weil die ver- 
schiedene Größe der untersuchten Gehirne im ganzen einen 
Vergleich sehr erschwert. Doch ist der Größenunterschied vor 
allem in der Entwicklung des Hauptkerns bei den verschiedenen 
Säugern in die Augen springend; oral reicht der Hauptkern 
meist bis vor das Chiasma, kaudal dagegen bei den Primaten 
nur bis an die Unterhornspitze, bei den übrigen Säugern dagegen 
längs der lateralen Unterhornwand viel weiter occipitalwärts 
und hier zeichnen sich wieder einige Vertreter, wie die Fleder- 
mäuse, der Maulwurf, der Elefant, das Gürteltier und auch 
manche Beutler (Didelphys) durch die besondere Sagittalaus- 
dehnung des Kerns aus. Bei diesen Tieren erreicht er auch das 
Maximum seiner Ausdehnung in frontaler Richtung; es sei nur 
an den Elefanten erinnert, bei dem der Kern ventral vom 
Putamen keinen Platz mehr findet, sondern längs der ventro- 
lateralen Fläche des Putamens sich dorsalwärts wendet, während 
er bei den Primaten nur eine relativ schmale Zellplatte mit 
dorsaler Verbreiterung darstellt. Auch greifen bei den Tieren 
mit gut entwickelter Amygdala die großen polygonalen Zellen 
des Hauptkerns auf das Gebiet des Lateralkerns über, sich be- 
sonders an den lateralen Partien, längs der äußeren Kapsel, 
ansammelnd. Bei Elephas wieder haben wir bemerkt, daß der 
Hauptkern auch auf das Gebiet des Medialkerns übergreift und 
diesen Kern oral verdrängt, selbst aber in einzelne Teilkerne 
und Zellinseln zerfällt. 

Die gemeinsame Ursache für die sehr verschiedene Ent- 
wicklung der Amygdala scheint nun in der wechselnden Aus- 
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bildung des Oralsinns bei den untersuchten Säugern zu liegen. 
Edinger hat bekanntlich angenommen, daß die um die Mund- 
spalte liegenden, vom Trigeminus innervierten Teile (Schnauze, 
Rüssel, Spürhaare) einer besonders differenzierten Form der 
Tastempfindung, dem Schnüffel- oder Oralsinn, dienen, und 
zeigte, daß bei Tieren mit besonders entwickelter Schnauze, 
wie beim Maulwurf, Gürteltier, Ameisenbären etc., bei den niederen 
Tieren, den Reptilien und Vögeln, der Lobus parolfactorius eine 
besondere Mächtigkeit erlangt. Elliot Smith hat gegen diese 
Auffassung vor allem eingewendet, daß man nach Verletzung des 
Bulbus olfactorius bei Perameles feine Nerverfasern vom Tractus 
olfactorius auf die Oberfläche des Tuberculum olfactorium ver- 
folgen kann zum Beweis, daß das Tuberculum olfactorium 
(= Lobus parolfactorius) nur sekundäre Riechbahnen empfängt. 
Demgegenüber betont Edinger, daß man nach Läsion des 
Bulbus olfactorius wohl degenerierte Tractusfasern dem Lobus 
parolfactorius oberflächlich anliegen sehen kann, daß aber keine 
nennenswerten Fasern aus dem Tractus in den Lobus par- 
olfactorius eindringen. Er hat dann weiter dargelegt, daß Faser- 
systeme, die vom Lobus parolfactorius ihren Ursprung nehmen, 
wie z. B. die Taenia thalami, ebenfalls in ihrer Größenentwicklung 
der Ausbildung des Oralsinns parallel gehen. 

Bei den niederen Vertebraten gelten nun ähnliche Über- 
legungen auch für das Epistriatum !), jenen Hirnteil, der sich 
schon bei den Knochenfischen differenziert und bei ihnen Fasern 
aus dem Bulbus olfactorius erhält. Bei den Reptilien werden 
diese Fasern nach Edinger durch einen Tractus cortico-epi- 
striaticus aus der Riechrinde ersetzt, bei den Vögeln wird aus 
dem Epistriatum ein mächtiges Gebilde, das hier seine weiteste 
Ausbildung erfährt. Edinger schildert die ins Epistriatum der 
Vögel eintretende Faserung als Tractus fronto-epistriaticus. Der- 
selbe entspringt dort, wo Stirnrinde, Riechlappen und Lobus 
parolfactorius zusammentreten und zieht an der Basis des Gehirns 
zum Epistriatum, das bei den Vögeln den kaudalen Pol des 
Striatums einnimmt, teils auch durch die Commissura anterior 
zum Epistriatum der anderen Seite. Edinger bemerkt nun. 

1) Über genauere Details können wir uns vorläufig für niedere Verte- 


braten noch nicht äußern. Dies soll den Gegenstand einer eigenen Studie 
bilden. 
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selbst, daß bei den Vögeln das Epistriatum und seine Faserung 
viel mächtiger sind, als es dem bei den Vögeln so kleinen Riech- 
apparat entspricht. Aus dem Tractus bulbo- et cortico-epistriaticus, 
der ursprünglich vorzugsweise aus Riechzentren sich enwickelt 
. hat, ist ein Bündel entstanden, dessen olfactorischer Anteil mini- 
mal geworden ist, „der parolfactorische ist aber mit dem Lobus 
parolfactorius und dem Epistriatum enorm hypertrophiert, weil 
sich zum olfaktorischen ein starker Oralapparat gesellt hat”. 

Es fragt sich nun, ob es gerechtfertigt erscheint, diese Be- 
trachtungen auf das Gehirn der Säuger zu übertragen. Die weit- 
gehenden Verschiebungen und Differenzierungen, welche die 
einzelnen Teile des Vorderhirns in der Phylogenese erfahren, 
bringen es mit sich, daß eine Homologisierung nur dann gerecht- 
fertigt erscheint, wenn sich für dieselbe identische Faserverbin- 
dungen nachweisen lassen. Es ist demnach die Homologisierung 
der Amygdala der Säuger mit dem Epistriatum der übrigen 
Vertebraten nur gestattet, wenn sich tatsächlich für die Stria 
terminalis áhnliche Verbindungen nachweisen lassen wie für den 
Tractus bulbo- et cortico-epistriaticus der Fische, Amphibien und 
Reptilien, respektive den Tractus fronto-epistriaticus der Vögel. 
Es ist nun nicht leicht, besonders bei den hóheren Süugern, wo 
die feinen, vor dem Thalamus absteigenden Fasern der Stria 
terminalis von einem Gewirr von Zügen durchkreuzt werden, 
die orale Endigung der Taenia semicircularis festzustellen. 
Ganser läßt sie in der Substantia grisea des 3. Ventrikels hinter 
der Commissura anterior und im Septum pellucidum enden (bei 
Talpa) Honegger beschreibt, daß sie vorn Fasern an den Fornix, 
die Zona incerta und vordere Kommissur abgibt. Ähnliche Ver- 
bindungen nimmt auch Kölliker an. Lówenthal betont, daß 
der zur vorderen Kommissur ziehende Anteil der Stria in deren 
rückwärtige Partie einstrahlt, nicht in deren vorderen Teil, wie 
Kölliker angibt. Dejerine läßt die Taenia semicircularis aus 
der Substantia perforata anterior und der anliegenden Partie des 
Septum pellucidum entstehen, respektive dort enden, und ähnlich 
läßt sie Edinger aus dem Lobus olfactorius und parolfactorius 
entspringen und auch zum Teil in der vorderen Kommissur die 
Seiten kreuzen. Probst zeigte nach Experimenten an der Katze, 
daß die Stria terminalis ähnlich wie die Taenia thalami in dem 
"Rindengrau endigt, welches an der Basis zwischen der lateralen 
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Riechwurzel und der Medianlinie, dorsolateral vom Chiasma liegt. 
Außerdem konnte er Striafasern zum „Basalkern von Ganser” 
ebenso wie Kölliker verfolgen. Was diese Autoren jedoch unter 
dem Ganserschen Basalkern verstehen, ist unklar, am ehesten 
scheint es, daß sie damit den Kern des basalen Längsbündels . 
meinen. 

Ein klares Bild von den Ursprungsverhältnissen der Taenia 
semicircularis läßt sich nur bei niederen Säugern gewinnen. Ich 
wähle als Beispiel einen Sagittalschnitt von Dasypus, bei dem 
die Stria terminalis sehr mächtig entwickelt ist (Fig. 15). 
Wir finden hier, wie es schon Zuckerkandl beschrieben hat, 
die Stria terminalis in ihrem oralen Anteil in zwei Schenkel 
sich spaltend, einen präkommissuralen und einen postkommis- 
suralen. Der erstere liegt näher der Mittellinie und wendet sich 
zu den basalen Partien des Septum pellucidum und zu der daran 
anschließenden Rinde des Tuberculum olfactorium. Zucker. 
kandl hat diesen Anteil in seiner Arbeit über die Riechstrahlung 
von Dasypus villosus abgebildet. Der postkommissurale Schenkel 
ist erst an weiter lateral gelegenen Schnitten genauer zu ver- 
folgen. Man sieht, daB die vordersten Anteile seines Bündels dem 
Tuberculum olfactorium zustrahlen, während die rückwärtigen 
den im basalen Längsbündel verstreuten Zellgruppen zum Teil 
dem Ganserschen Kern des basalen Längsbündels zustreben 
Eine Verbindung mit dem Fornix läßt sich nicht nachweisen 
Zwischen den Fasern des postkommissuralen Schenkels fällt 
durch seine stärkere Tinktion ein Bündel auf, das, wie Frontal- 
schnitte deutlich erweisen, einen Teil der zur vorderen Kom- 
missur ziehenden Fasern bildet. Wir finden also als Endigungs- 
gebiete der Stria terminalis den Lobus parolfactorius, die ihm 
benachbarten Teile des Septum pellucidum und vielleicht auch 
den Kern des basalen Längsbündels. 

Über das kaudale Endungsgebiet der Stria terminalis 
herrscht wohl insofern Übereinstimmung, als die Mehrzahl der 
Autoren (mit Ausnahme von Mondino) die Stria in Beziehung 
zur Amygdala treten läßt. Daneben werden aber noch andere 
Beziehungen angenommen, so geht dieser Faserzug nach Ganser 
noch Verbindungen mit dem Nucleus caudatus ein, nach Hon- 
egger mit der Vormauer, dem Nucleus lenticularis und der 
Rinde der Spitze des Temporallappens, nach Kólliker mit dem 
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Nucleus lenticularis, nach Déjérine mit der Rinde der Haken- 
windung, der Vormauer und dem hinteren Teil der Substantia 
perforata anterior Außerdem werden von Honegger und Dé- 
jérine Beziehungen zum Thalamus behauptet. Vólsch gibt als 
Endigungsgebiet der Stria terminalis auBer der Amygdala seinen 
Kern D' (— Tractus olfactorius-Kern von Ganser) und den 
Rindenanteil der Amygdala an. Probst fand auch degenerierende 
Fasern zum Uncus ziehend und Zuckerkandl sah im Sagittal- 
schnitt Striafasern im Markbelag des Ventrikels und im Gyrus 
hippocampi. 

Wir haben gesehen, daf die Hauptmasse der Striafasern im 
Hauptkern der Amygdala und zu seinen beiden Seiten in Form 
von zwei Marklamellen endigt; ein Teil begibt sich in den 
Lateralkern, besonders in die äußeren Teile desselben, dort, wo 
ühuliche große polygonale Zellen, wie im Hauptkern anzutreffen 
sind. Ferner begibt sich ein Bündel, das sogenannte Tangential- 
bündel, zwischen Hippocampusrinde und Medialkern und schlieB- 
lich findet sich.bei kleinen Sáugern das schon von Ganser be- 
Schriebene sagittale Längsbündel der Stria, das zum Nucleus 
sphenoidalis zieht. Die Hauptmasse dieser Fasern machen wohl 
jene aus, welche den Lobus parolfactorius mit dem Hauptkern 
der Amygdala verbinden. Man kann daher mit einer gewissen 
Berechtigung diesen Teilkern des Mandelkomplexes mit dem 
Epistriatum vergleichen, allerdings unter der Einschränkung, 
daB dasselbe in der Phylogenese dieses Systems wohl noch 
weitere Verbindungen eingegangen sein wird, insbesondere was 
die dem Hauptkern sich anlagernden Kernmassen des Lateral- 
und Medialkerns betrifft?) So scheint denn der Versuch, die 
Amygdala dem Epistriatum zu homologisieren, einer gewissen 
Berechtigung nicht zu entbehren, wenn man sich auf die Be- 
trachtung des Hauptkerns beschrünkt, und es ist wohl auch 
gerechtfertigt, eine Faserverbindung dieses Hauptkerns mit dem 
Lobus parolfactorius als sicher hinzustellen. Von diesem Punkt 


1) So zeigt beispielsweise der Fall von Zingerle, daß trotz völligen 
Fehlens der Schlüfenwindungen der untere Thalamusstiel deutlich erhalten 
war und seine Fasern sich am Rande des Nucleus amygdalae verlieren, 80 
daß wohl anzunehmen ist, daß die für den Schlüfelappen in Anspruch ge- 
nommenen Fasern die Verbindung des Sehbügels mit der Amygdala ver- 
mitteln. 
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ist es aber nur ein Schritt zur Annahme einer Beziehung der 
Amygdala zum Oralsinn, wofern ein Zusammenhang in der Ent- 
wicklung dieses Sinns mit der Ausbildung des Lobus par- 
olfactorius zugegeben wird. Damit wäre der Kreis der Über- 
legungen geschlossen, welche uns von der Betrachtung der 
wechselnden Größe der Amygdala zur Annahme führten, daß 
dieses Gebilde mit dem zentralen Mechanismus des Schnüfel- 
sinns in Beziehung steht. 

Das Claustrum ließ sich bei allen untersuchten Säugen 
nachweisen, am schwierigsten bei den kleinen Nagern, dem 
Maulwurf und Echidna. Denn bei diesen Tieren fehlt eine deutlich 
entwickelte Capsula extrema, welche eine Trennung des Clau- 
strums von der Rinde gestatten würde, so daß man eigentlich 
nur per analogiam die der äußeren Kapsel lateral anliegende 
Verdickung der tiefsten Rindenschichte als Claustrum bezeichnet. 
Auch andere Autoren (beispielsweise Honegger für die Maus, 
Völsch beim Igel) konnten bei den kleinen Säugern eine deut- 
liche Abgrenzung des Claustrums nicht nachweisen. Dagegen 
ist bei den Primaten, Carnivoren und Artiodactylen die Vormaner 
scharf abgrenzbar; nur in ihrem ventralen Teil zerfällt sie in 
Zellinseln, die bei einzelnen Vertretern (z. B. Kalb, Kaninchen) 
zu den dorsal von der Hippocampusrinde streichenden Ausläufern 
der Amygdala in Beziehung treten. Bei den Tierklassen mit gut 
abgrenzbarem Claustrum kommt es auch zu einer deutlichen 
Differenzierung seiner Gestalt, indem sich ein dorsaler und ۳ 
traler dreieckiger (Carnivoren) oder kolbiger (Rodentier, Ungu 
laten) Anteil von einem schmäleren, sie verbindenden Mittelstück 
unterscheiden läßt. Die Zellform erweist sich am Nissl-Präparat 
als recht einheitlich, sie ähnelt der außen anliegenden multiformen 
Schichte der Rinde, nur bei manchen Tieren, wie beispielsweise 
bei Elephas, wo sich das Claustrum in einzelne Zellgruppen auf- 
lóst, sind zwischen die spindelfórmigen und polygonalen Zellen 
des Claustrums Inseln kleinerer dreieckiger und intensiv sich 
fárbender Zellen eingestreut. 

Über die Zugehörigkeit des Claustrums herrschen, wie wir 
schon einleitend bemerkt haben, recht differente Meinungen. Ich 
kann mich in diesem Punkte um so kürzer fassen, als sich meine 
Resultate zum gróBten Teil mit denen von de Vries decken, der 
ausführlich auf diesen Gegenstand eingegangen ist. 
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Dieser Autor konnte an menschlichen Embryonen zeigen, 
daB die Neuroblasten, welche das Claustrum formieren, aus jenem 
Teil der den Ventrikel bekleidenden Matrix stammen, aus dem 
die Rindenzellen ihren Ursprung nehmen, daB aber anderseits 
schon frühzeitig (bei einem Embryo von 14cm Kopf-Fußlänge) 
die Vormauer aus ruhenden Ganglienzellen besteht und von der 
Rinde durch eine Schichte sich in der Capsula extrema bewegender 
Ganglienzellen getrennt ist. Er folgert daraus, daB das Claustrum 
unabhängig vom Streifenhügel ist und daB es der Herkunft seiner 
Zellen nach mit der Rinde gleichwertig ist. Dagegen gelang es 
ihm bei menschlichen Embryonen nicht, einen Zusammenhang 
mit der Rinde zu finden, so daB er es ontogenetisch für ein von 
dieser unabhängiges Gebilde ansieht. Phylogenetisch konnte er 
dagegen einen Zusammenhang mit der Rinde an der Übergangs- 
stelle von Neocortex und der Riechrinde feststellen. 

Daß ein Zusammenhang zwischen Putamen und Claustrum 
nicht besteht, braucht nicht besonders betont zu werden, ist ja 
bei allen untersuchten Säugern die Capsula externa gut entwickelt. 
Außerdem beweist der Umstand, daß das Striatum ein konstant 
bleibendes Gebilde darstellt, das Claustrum dagegen in seiner 
Entwicklung äußersten Schwankungen unterworfen ist, daß wir 
es mit zwei voneinander unabhängigen Gebilden zu tun haben. 
Aber auch gegen einen Zusammenhang mit der Lamina multi- 
formis der Insel (Brodmann, Völsch) spricht manches, abge- 
sehen von den zitierten embryologischen Beobachtungen von 
de Vries. Die Trennung der Inselrinde von der Vormauer durch 
die Capsula extrema mag ja weniger ins Gewicht fallen, da ja 
bei den kleinen Säugern dieser Faserzug sehr schlecht entwickelt 
ist. Dagegen läßt sich nachweisen, daß die Insel und das Clau- 
strum keineswegs dieselbe Flächenausdehnung haben, wie dies 
viele Autoren annehmen (z. B. Ziehen, Schnopfhagen, Brod- 
mann), sondern daß die Vormauer über den S. rhinalis hinaus 
sich unter die Rinde des Rhinencepbalon fortschiebt (vgl. Fig. ٩ 
von Pteropus edulis) Ähnlich heben Holl, de Vries und 
Landau hervor, daß Claustrum und Insel sich verschieden weit 
ausdehnen. Ferner zeigt schon das Studium einer gróBeren Zahl 
von menschlichen senilen Gehirnen, daf es zwischen der Lamina 
multiformis und dem Claustrum häufig zur Ansammlung von 
Corpora amylacea kommt. Wir wissen besonders seit Ober- 
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steiner, daß diese Körperchen überall dort entstehen, wo gliöses 
Gewebe stark entwickelt ist; es spricht also die Beobachtung 
von Corpora amylacea längs der Capsula extrema dafür, daß 
diese tatsächlich zwei voneinander unabhängige Gebilde trennt. 
Der Zusammenhang des Claustrums dagegen mit der Rinde des 
Sulcus rhinalis ist, wenn er sich auch beim erwachsenen Menschen, 
den höheren Affen, Carnivoren nicht finden läßt, sowohl phylo- 
genetisch (Chiropteren, Marsupialiern) als auch ontogenetisch zu 
erweisen. Wenn de Vries in der menschlichen Embryonalent- 
wicklung einen Zusammenhang zwischen Claustrum und Rinde 
nicht findet und das biogenetische Grundgesetz von der Wieder- 
holung der phylogenetischen Entwicklung beim Embryo hier 
nicht befolgt glaubt, so kann ich mich ihm in diesem Punkte nicht 
anschließen. Fig. 4 und 5 zeigen deutlich beim Embryo von 14 cm 
Nacken-SteiBlünge, wie Zellbrücken den ventralsten Teil des 
Claustrums mit der Rinde lateral vom Übergang des Seitenhorns 
in den Riechventrikel verbinden. Wir haben es demnach im 
Claustrum mit einer Rindenformation zu tun, die einer Ein- 
stülpung der den Sulcus rhinalis begrenzenden Schichten ihre 
Entstehung verdankt und die sich dadurch als neocerebrales 
Gebilde dartut, daß sie bei den kleinen Säugern mit gering 
entwickeltem Neocortex noch wenig differenziert ist, mit dem 
Aufsteigen in der Säugerreihe dagegen an Mächtigkeit zunimmt 


Zusammenfassung: 


1. Das Corpus striatum (= Putamen + Nucleus caudatus) 
stellt bei den niederen Sáugern (Monotremen und Marsupalier, 
Edentata, Insectivoren) eine den Thalamus schalenförmig umge- 
bende, graue Masse dar. Eine deutliche Differenzierung in Nucleus 
caudatus und Putamen, sowie die schärfere Abgrenzung von 
Kopf und Schweif ist rein topisch bedingt durch die starke und 
geschlossene Entwicklung der inneren Kapsel bei den hóheren 
Säugern. Einzelne Teilkerne lassen sich am Striatum nicht 
unterscheiden, auch der Nucleus accumbens septi bildet keinen 
selbständigen Anteil und man kann zytoarchitektonisch nur in- 
sofern eine Weiterbildung konstatieren, als ursprünglich die 
Zellen des Striatums in Form und Größe sehr einheitlich sind, 
bei den Ungulaten, Rodentiern, Carnivoren und besonders den 
Primaten sich dagegen deutlich multipolare Riesenzellen von 
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dem übrigen Grau des Striatums abheben. Die Größenentwicklung 
des Striatums ist unabhängig von der Rindenentwicklung, was 
wohl dagegen spricht, daß innigere Faserverbindungen zwischen 
Cortex und Streifenhügel bestehen. 

2. Der Globus pallidus geht in seiner Entwicklung parallel 
mit der Ausbildung des Corpus Luysii und der Ansa lenticularis. 
Erst bei Tieren mit deutlich entwickeltem Corpus Luysii (Affen, 
Schwein) tritt zu der den Pes pedunculi medial umschlingenden 
und in seinen ventralen Teil durchbrechenden Faserung ein 
eigenes Bündel, welches sich an die Dorsalseite des Corpus 
Luysii begibt. Von Verbindungen des Globus pallidus waren 
außerdem noch deutlich solche zu der im Forelschen Feld H, 
verlaufenden Ruberstrahlung erkennbar. Es wurde versucht, ein 
Schema der Striatumverbindungen zu entwerfen, welches eine 
gewisse Orientierung über den Mechanismus der Striatuminner- 
vationen und über seine Störungen bieten soll. | 

3. Die Zellspangen, welche der Globus pallidus in die innere 
Kapsel entsendet und die bei manchen Tieren eine gewisse 
Selbständigkeit erlangen (Ungulaten), müssen von dem Kern der 
Hirnschenkelschlinge unterschieden werden. Dieser weist bei 
den Cetaceen und Primaten große, stark tingierte Zellen basal 
vom Globus pallidus auf, die beim Menschen sich am mächtigsten 
entwickeln und bis ventral vom Scheitel der vorderen Kommissur 
verfolgt werden können. Ein Zusammenhang der Zellen des 
Nucleus ansae peduncularis mit dem Kern des basalen Längs- 
bündels Gansers ist wahrscheinlich, wie das Studium der Apla- 
centalier zeigt. 

4. An der Amygdala läßt sich ein Hauptkern, aus gut tingier- 
baren, großen, polygonalen Zellen bestehend, von einem Lateral- 
und Medialkern unterscheiden. Der letztere hángt mit der platten- 
fórmigen Verdickung der Hippocampusrinde zusammen, enthält 
aber auch Gruppen von Gliazellen und Ausláufer des Linsen- 
kerns. Im vorderen Anteil des Medialkerns hebt sich bei Insecti- 
voren, Rodentiern, Edentaten der Nucleus sphenoidalis ab, zu 
dem das sagittale Lüngsbündel der Stria zieht. Der Lateral- 
kern setzt sich bei manchen Tieren durch die Lamina intermedia 
hindurch mit dem Putamen in Verbindung, ist aber auch von der 
Vormauer nicht immer deutlich abgrenzbar. Die wechselnde Lage 
der Amygdala, vor, respektive lateral vom Unterhorn hängt mit 
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deren wechselnden Größe zusammen und diese wieder ist viel- 
leicht durch die verschiedene Ausbildung des Oralsinns bei den 
untersuchten Tieren zu erklüren. 

5. Das Claustrum ist vom Striatum und der Inselrinde 
unabhängig, es hängt, wie sich sowohl ontogenetisch, wie auch 
phylogenetisch erweisen láBt, mit der Rinde des Sulcus rhinalis 
zusammen, seine Entwicklung geht der Differenzierung des 
Neocortex parallel. 
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Zur Pathologie der Kriegsbeschädigungen des 
BRückenmarks. 
Von 
Professor Dr. Otto Marburg (Wien). 
(Mit 24 Abbildungen und Tafel VII und VIII.) 


Einleitung. 


Die Kriegsverletzungen des Rückenmarks sind ihrem Wesen 
nach viel zu verwickelt, als daB man die einfachen Verhältnisse 
des Tierversuches ohneweiters auf sie übertragen könnte. Man 
wird kaum je eine einfache Quetschung (contusio) oder Zerrung 
(torsio), die bis zur Zerreißung (dilaceratio) sich steigern kann, 
finden, ebensowenig wie eine Erschütterung (commotio) allein. 
Während aber die erstgenannten Störungen kaum je einen Wider- 
spruch erfahren haben, sind bezüglich der Erschütterungen des 
Rückenmarks, trotzdem seit der grundlegenden Veröffentlichung 
Obersteiners bereits 40 Jahre verflossen sind, noch viele 
Punkte strittig. An sich ist es schon schwierig, mit einem Be- 
griff Ursache und Wirkung zum Ausdruck bringen zu wollen. 
Ferner hat Redlich auf Differenzen hingewiesen, die sich er- 
geben, wenn man die Commotio von der klinischen, pathologischen 
oder pathogenetischen Seite her auffaßt, wodurch vielfach Un- 
klarheiten in den Begriff gelangen. Als Rückenmarkserschütte- 
rung hat Obersteiner nur das angesprochen, was auftritt, ,wenn 
durch eine einzige heftige Einwirkung oder durch wiederholte, 
wenn auch bedeutend weniger heftige Einwirkungen, welche die 
Wirbelsäule direkt oder indirekt treffen, die Funktionen des 
Rückenmarks alteriert werden, ohne daB sich in diesem Or- 
gane bald nach dem Einwirken der äußeren Gewalt, gróbere 
anatomische Veründerungen nachweisen oder annehmen lassen". 
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Er geht dabei über die Auffassung Leydens hinaus, der als 
Voraussetzung der Erschütterung auch die Intaktheit der Wirbel- 
säule fordert, was sich ungefähr mit jener Auffassung deckt, die 
Hartmann für seine unkomplizierten, unmittelbar traumatischen 
Rückenmarkserkrankungen äußert, der darunter jene Erkrankun- 
gen des Wirbelhöhleninhalts zusammenfaßt, welche durch Gewalt- 
einwirkung auf die Wirbelsäule sofort oder doch sehr kurze Zeit 
nachher entstehen und bei welchen eine bleibende Veränderung 
im Wirbelgehäuse als unmittelbar durch das Trauma erzeugt, 
nicht nachgewiesen werden kann. Deshalb hat gerade Hart- 
mann in Anlehnung an den klinischen Begriff der Hirnerschütte- 
rungen, die commotio spinalis der commotio cerebri gleichgestellt, 
„als einen akut heilbaren Zustand von Funktionsstörung in der 
Leistung des gesamten Organs, beziehungsweise dem Bau des 
Rückenmarks angepaBt, eines Teilabschnitts desselben". 

Wenn wir die Rückenmarkserschütterung tatsächlich mit jener 
des Gehirns in Parallele setzen wollen, so kann es sich nur um 
einen akut einsetzenden Zustand von Funktionsstörung handeln, 
der ohne wesentliches Dazutun in kurzer Zeit wieder schwindet. Wir 
haben derartige Fälle beiden Kriegsverletzten wiederholt gesehen 
und ähnliches gefunden, wie bei der Hirnerschütterung. Zunächst 
Funktionsausfall des gesamten Organs, der rasch abklingt, wobei 
aber eine Reihe von Erscheinungen durch längere Zeit bestehen 
bleibt, die einer mehr lokalisierten Störung entsprechen. 

Bei der Hirnerschütterung ist es die Bewußtlosigkeit, 
komplette Areflexie, die zuerst, die Erscheinungen der Medulla 
oblongata, die spüter mehr hervortreten. In der Tat haben auch 
alle Untersucher die Vulnerabilität der Medulla oblongata bei 
Hirnerschütterungen zeigen können. 

Bei der Bückenmarkserschütterung finden wir initial eine 
komplette motorische und Sensibilitätslähmung meist ohne BewuBt- 
seinsverlust und Areflexie sowie rententio urinae (Shockwirkung); 
nach wenigen Stunden zeigen sich dann in der Mehrzahl der Fälle 
nur mehr relativ geringfügige Motilitäts- und Sensibilitätserschei- 
nungen und Störungen der Reflexe, die, wenigstens in meinen 
Fällen, zumeist die unteren Extremitäten betrafen und im Verlaufe 
weniger Wochen vollständig schwanden. „Nicht zu vergessen ist 
— ähnlich wie bei den Hirnerschütterungen der Kopfschmerz — 
ein relativ heftiger Schmerz im Rücken und den Extremitäten. 
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Wenn wir von diesem klinischen Bild ausgehen, so haben 
wir neben Fällen mit Veränderungen, die in wenigen Wochen 
schwinden, auch solche kennen gelernt, welche die gleiche Ur 
sache, ähnlichen Ablauf zeigten, mit dem Unterschied nur, daß 
nicht alle Erscheinungen vollständig schwanden, sondern eine 
ganz leichte Parese z. B., oder eine Störung des Reflexes zurück- 
blieb. Von diesen wieder zu solchen mit einer schweren irre- 
parablen Veránderung war nur ein Schritt, so daB man mit 
Rücksicht darauf auch den klinischen Begriff der Rückenmarks- 
erschütterung weiter faBte als jenen der Hirnerschütterung. 

Die einzige Forderung, die man stellen zu müssen glaubte, 
war die Intaktheit der Rückenmarkshóhle, sowohl was den kni- 
chernen, als den Bandapparat betrifft. Es kann trotz dieser Forde- 
rung der Wirbel eine Läsion aufweisen, sei es im Körper, im 
Seitenfortsatz oder im Dorn: Daß es solche Fälle gibt, welche bei 
der Obduktion die Wirbelsäule und den Bandapparat vollständig 
intakt erwiesen, trotzdem die schwersten Rückenmarksschädi- 
gungen vorhanden waren, ist nach den Erfahrungen dieses 
Krieges nicht mehr anzuzweifeln. Pathologen, wie Benda und 
Hansemann und an dem vorliegenden eigenen Material 
Weichselbaum, Kolisko und Wiesner in Wien haben bei 
genauester Untersuchung. der Wirbelsäule an dieser keine wie 
immer geartete pathologische Veränderung nachweisen können, 
trotz schwerer Veränderung des Rückenmarks. Daß der 0 
laterale Ein- und Ausschuß für ein derartiges Vorkommen be- 
weisend sei, wie Redlich meint, ist nicht der Fall, denn wir 
konnten in einem solchen Fall zeigen, daß das Projektil den 
Wirbel getroffen hatte, aber wieder von ihm abgeprallt war, nicht 
ohne ihn vorher verletzt zu haben, um dann an der gleichen 
Seite auszutreten. Dagegen kann man bis zu einem gewissen 
Grade heute schon in vivo die Intaktheit der Wirbelsäule durch 
das Róntgenverfahren, besonders durch das von Sgalitzer aus 
gebildete Zweiplattenverfahren, nachweisen. 

Es würde mit diesem Nachweis vor allem der Einwand von 
Kocher entkräftet, der sich auf die Bandscheibenverletzungen 
bezieht, nicht aber jener, welcher Veränderungen im Bandapparà!, 
leichte Luxationen, die sich zurückgebildet haben, annimmt 
Man muß also nach anderen Beweisen suchen, um Quetschung 
und Zerrung beim Zustandekommen der sogenannten ۲ 
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markserschütterung auszuschließen, besonders deshalb, weil ja 
auch Fickler auf dem Standpunkt steht, daB seine experi- 
mentellen Untersuchungen die Erschütterung als kleine Quetschung 
entlarvt hätten. Da bei einem, die Wirbelsäule treffenden Stoß, 
diese sich zunächst in der Richtung des Stoßes bewegen wird, 
während das Rückenmark diese Vorwärtsbewegung erst später 
beginnt, so muß beim Zurückschwingen die zurückschwingende 
Wirbelsäule auf das noch vorwärts schwingende Bückenmark 
stoßen, was selbstverständlich zu einer Kontusionsverletzung An- 
laB gibt. Es hat nun Luxenburger versucht, aus dem histo- 
logischen Bild der Verletzung auf die Ursache zu schließen, 
indem er reine Experimente von Quetschung und Zerrung an- 
stellte und zeigen konnte, daß das eine Mal Verschiebungen der 
Rückenmarksubstanz mit Blutungen größeren Umfanges in der 
Nachbarschaft auftraten, wobei diese größeren Blutungen nur 
dann auftraten, wenn das Trauma sich rasch vollzog, nicht aber, 
wenn es sich langsam vollzieht; die Zerrung dagegen macht nur 
kleine perivasculäre Hämorrbagien und eine ventral sitzende 
Malacie. Ich habe mit Absicht die beiden Anschauungen von 
Fickler und Luxenburger nebeneinander gestellt, um zu 
zeigen, wie ganz verschiedene Auffassungen bei vollständig ver- 
schiedenen Versuchsbedingungen aus dem gleichen anatomischen 
Befund erschlossen werden können. Die ventrale Malacie ist bei 
Fickler eine Art Contre-coup, bei Luxenburger das Ergebnis 
der Zerrung. Wir werden demnach ungemein vorsichtig sein 
müssen, um aus dem histologischen Bild die Ursache desselben 
erschließen zu wollen. Auch dann wird es nicht möglich sein, 
wenn man so minutiöse Methoden verwendet, wie dies Jakob 
z. B. getan hat. Es ist mir deshalb nicht möglich, diesem Autor 
zu folgen, wenn er kleine disseminiert auftretende Herde von 
Markzerfall mit geringer Schädigung der Glia in der Umgebung 
in Übereinstimmung mit Kocher als Quetschherde auffaßt. 

Ich habe in meinen Material Fälle verschiedenster Art, 
bei denen sowohl die Quetschung als auch die Zerrung und die 
Erschütterung in Frage kommen können. Darunter sind Fälle 
mit vollständig eingebrochenem Wirbel und deutlichen Quetsch- 
effekten neben solchen, bei denen nur Splitter des Wirbelbogens 
in den Wirbelkanal gedrungen waren und schließlich Fälle, bei 
denen eine Wirbelsäulenveränderung und eine Veränderung im 
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Bandapparat absolut nicht nachweisbar war. Ich muß gestehen, 
daß, wenn man von einzelnen groben Quetscheffekten und direkter 
AnspieBung des Rückenmarks absieht, die pathologisch-histo- 
logischen Veränderungen absolut im großen und ganzen die 
gleichen sind, sowohl was die kleinen als die gröberen Ver- 
letzungen betrifft. Es macht sich demzufolge mehr und mehr das 
Bestreben geltend, von traumatischer Schädigung im allge 
meinen zu sprechen und damit lediglich zum Ausdruck bringen 
zu wollen, daß das Trauma unmittelbare Ursache dieser Ver- 
änderung ist, ohne besonderes Gewicht darauf zu legen, daß es 
sich um Erschütterung oder um kleine Quetschung oder Zerrung 
handelt. Auch in dieser Auffassung war Obersteiner grund- 
legend; er faßt die unmittelbare Schädigung durch das Trauma 
— da man es nicht gut nachweisen konnte — als molekulare 
Schädigung auf, ein Begriff, der zu vielfachen Widersprüche 
herausforderte, weil man sich darunter nicht gut etwas vor. 
stellen kann. Obersteiner hat diesen Begriff später in seiner 
Abhandlung über funktionelle und organische Nervenkrankheiten 
selbst fallen gelassen, ohne sich jedoch für die Annahme der 
traumatischen Nekrose im Sinne von Schmaus zu entscheiden, 
während sein Schüler Bikeles!) bei experimentellen Unter- 


1) Es ist zwar sonst nicht Brauch, in einer wissenschaftlichen Studie 
eines Kollegen zu gedenken, den ein grausames Schicksal mitten in der 
Arbeit hinweggerafft, aber Gustav Bikeles war ein so anhünglicher Schüler 
des Wiener Neurologischen Instituts, daß man auch in den Spalten des Ir 
stitutsarchivs seiner gedenken darf. 

Er war knapp vor der ersten Besetzung Lembergs nach Wien ge 
flüchtet, das ihn gastlich aufnahm und wo ihm seine alten Freunde Gelegen- 
heit gaben, wissenschaftlich zu arbeiten. Seine Studien über die Schweib- 
sekretion aus dieser Zeit sind bekannt. 

Kaum war es nach dem Zusammenbruch möglich, nach Lemberg ۳ 
rückzukehren, eilte er nach Hause, um auch dort wieder vor allem seine 
wissenschaftliche Tätigkeit aufzunehmen. Mitten in derselben wurde er eines 
der beklagenswerten Opfer des unseligen Pogroms) der Polen. Ein Schädel- 
schuß mit schwerer Gehirnverletzung hatte ihn, der sein ganzes Leben seiner 
Wissenschaft und seinen Kranken gewidmet, der sich nie mit Politik ab 
gegeben hatte, gefällt. 

Er war der erste reine Neurologe des galizischen Polens, doch war 
seine ganze medizinische Bildung deutsch, wie er denn auch die M 
seiner Arbeiten in deutschen Archiven veröffentlichte. 

Das Neurologische Institut wird ihm ein treues Gedenken bewahren 
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suchungen, diese primär nach Trauma auftretende degenerative 
Veränderung als traumatische Neuritis bezeichnete. Es scheint 
aber, als ob gewisse Untersuchungen der letzten Jahre der ur- 
sprünglichen Auffassung Obersteiners eine Grundlage ver- 
schaffen wollten. Das ist das Studium der kolloidalen Struktur 
des Nerven, speziell auch der Nervenzellen. Das, was seinerzeit 
durch den etwas nebulosen Begriff molekulare Veränderung 
zum Ausdruck gebracht wurde, faßt heute Obersteiner, wie er 
mir persönlich auseinandersetzte, als eine kolloidale auf. Eine 
Schädigung der kolloidal-chemischen Konstitution des Nerven und 
der Zellen sei das, was durch das Trauma eventuell bedingt 
werde und was dem unfaßbaren Wort „molekular” einen posi- 
tiven Inbalt geben könnte. Er denkt dabei an Änderungen der 
Formart der dispersen Phase, vielleicht an eine mechanische 
Koagulation, wie sie ja in der Kolloidalphysik bekannt ist. Es 
fragt sich allerdings, ob solche kolloid-chemische Veränderungen 
im Nerven zu so weittragenden Schädigungen führen können, 
daß aus ihnen der Tod der Nervenfaser hervorgeht, denn wir 
haben es bei den traumatischen Veränderungen mit groben, hand- 
greiflichen Schädigungen zu tun, die sich nahezu mit allen 
Methoden sinnfällig nachweisen lassen. 

Die Schwierigkeiten bei der Beurteilung traumatischer Fälle 
des Rückenmarks wachsen jedoch noch dadurch besonders, daß 
ja das Rückenmark gegen traumatische Einflüsse eine Reihe von 
Sicherungen besitzt, die als Stoßdämpfer wirken, deren Schädi- 
gungen allerdings auch auf das Rückenmark rückwirken. Die 
Wirbelsäule, das epidurale Gewebe, die Dura, selbst der Liquor 
müssen in diesem Sinne gewertet werden. Was liegt nun näher, als 
die Annahme, daß die sogenannten traumatischen Nekrosen des 
Rückenmarks hervorgebracht werden durch die Schwankungen 
des Liquordruckes und die Wellenbewegungen, die ein Trauma 
in diesem auslöst. Diese von Gussenbauer zuerst für das 
Rückenmark ausgesprochene Anschauung hat auch jetzt wieder 
in Henneberg, Claude et Lhermitte u. a. Vertreter gefunden, 
wobei allerdings die ältere Anschauung Durets vielleicht hier 
mehr in Frage kommt, als die von der Wellenbewegung des 
Liquors; nach Duret ist es die Steigerung der Liquorspannung, 
welche zur Zerreißung von Lymphräumen und zum Austritte 
von Lymphe ins Gewebe Veranlassung gibt. Schließlich darf 
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man nicht vergessen, daß manche Autoren die traumatischen 
Nekrosen als Folgezustand von reinen Gefäßprozessen traumati 
scher Art ansehen, lymphogenen auch arteriell-venösen, wie ins 
besondere Hartmann. 

Die Mehrzahl der neueren Autoren steht jedoch auf dem 
Standpunkte, daß es sich bei diesen vaskulären Prozessen nu 
um unterstützende der rein traumatischen Nekresen handelt 
(Jakob), während Lizen für seine Fälle von Kriegsverletzungen 
beide Momente als wesentlich anerkennt. 

Aus diesen Ausführungen geht hervor, daß pathologisch 
bisher der Beweis des Bestehens einer unmittelbaren Erschütte 
rung des Rückenmarks nicht erbracht ist, daB pathologisch-ana 
tomisch ein solcher Beweis kaum zu erbringen sein wird und 
daß es sich darum nicht empfiehlt, bei aller Anerkennung der 
Móglichkeit einer Rückenmarkserschütterung, den Begriff, wit 
er heute von vielen Autoren verwendet wird, anzuwenden. 

Wir sehen aber pathologisch-anatomisch die Wirkung de 
Traumas, wir haben für diese Wirkungen die entsprechenden Be 
griffe und können infolgedessen mit diesen operieren. Ätiologisch 
von Erschütterung zu sprechen, ist bei den Kriegsverletzunge 
eigentlich nur in jener Gruppe möglich, wo es sich um Durch 
schüsse ohne nachweisbare Wirbelsäulenveränderung handelt, ۵۳ 
leicht noch um Steckschüsse im Wirbelkörper. Bei Rückenmarks- 
steckschüssen, intraduralen und extraduralen Steckschüssen, bei 
den Verletzungen durch stampfe Gewalt mit eingebrochenem Wirbel, 
kommt das comotionelle Moment höchstens in zweiter Reihe in 
Frage. Wir werden demnach pathologisch-anatomisch von den 
traumatischen Rückenmarksblutungen zu sprechen haben, von 
den traumatischen Rückenmarkserweichungen [(Nekrosen) um 
von den traumatischen Veränderungen der Meningen (Pacht, 
meningitis, Meningitis serosa). Damit haben wir den Prozeß besser 
determiniert, als durch den viel allgemeineren Begriff der Rücker 
markserschütterungen und prájudizieren nichts. 

Neben diesen traumatischen Schädigungen mit greifbaren 
Veränderungen bleiben als zweite Gruppe jene Fälle bestehen, 
die nur klinisch vorübergehend in Erscheinung treten, denen 
wir dann den Begriff Rückenmarkserschütterung vorbehalten 
werden, wenn sie die eingangs geforderten Bedingungen erfüllen. 

Da nun aber über die pathologischen Veränderungen be 
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den traumatischen Verletzungen des Rückenmarks eine große 
Literatur vorhanden ist, die nahezu alle Fragen erschópfend be- 
handelt, so sollen hier nur jene Momente eine Erórterung er- 
fahren, die noch bis zu einem gewissen Grade strittig sind und 
deren Beurteilung mein Material zuläßt. Es sind 31 Fälle, von ` 
denen der jüngste 15 Tage nach der Verletzung obduziert wurde, 
der älteste 3 Jahre, 1 Monat, 9 Tage. Es fehlen also die aller- 
frühesten Stadien, doch muB ich gestehen, daB das kaum schwer- 
wiegend in die Wagschale fällt, zumal ein Fall von Lizen 
9 Tage nach der Verletzung bereits obduziert, sich nicht im 
wesentlichen: von meinem 15 Tage alten unterschied und bis 
zum Manifestwerden der Erscheinungen immerhin ein paar Tage 
vergehen [Obersteiner, Jakob] (siehe umstehende Tabelle I). 
Das Material wurde in entgegenkommendster Weise von 
Hofrat Weichselbaum, spáter von Hofrat Kolisko und Pro- 
fessor Wiesner mir zur Verfügung gestellt; die Untersuchungen 
habe ich nach den verschiedensten Techniken durchgeführt. 


Die Hámatomyelie. 


Es ist eine längst bekannte Tatsache, daB die Gefäße, 
sowohl die Arterien als auch Venen beim Trauma leiden und 
es ist nicht unwesentlich, daß diese Schädigung nicht nur an der 
Einwirkungsstelle des Traumas sich bemerkbar macht, sondern 
sich auch an solchen Stellen findet, wo das Trauma nicht direkt 
. einwirkt. Allerdings möchte ich für meine Beobachtungen be- 
sonders betonen, daß die Hauptveränderungen sich immer vor- 
wiegend, besonders was die Meningen anlangt, in der Nähe und 
im Hauptherd selbst finden. Was den Zeitpunkt des Einsetzens 
der Veränderung anlangt, so können wir ihn wohl mit Beginn 
des Traumas annehmen. Bei Lizen war schon am 9. Tage eine 
deutliche Veränderung vorhanden; auch meine Frühfälle zeigen 
sie. Nach einem Monat kann man bereits das voll entwickelte 
Bild der Endarteriitis wahrnebmen. Es ist in erster Linie die 
Intima, die geschädigt ist, die das typische Bild der ungleich- 
mäßigen Vermehrung des Endothels aufweist, während die Ela- 
stica auffallend intakt ist, was bekanntlich bei der arterio-skle- 
rotischen Veränderung nicht der Fall ist (Fig. 1). 

Es unterliegt ferner keinem Zweifel, daß auch die anderen 
Häute proliferativ verändert sind, sowohl die Media, besonders 
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XV . 10 M. 7 Tg. Verletzung durch stumpfe Gewalt 
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für Lues Charakteristisches. Auch hier war, was besonders zu be- 
tonen ist, die Wandverdickung in dem Herdgebiete wesentlich aus- 
geprägter, als in dem außerhalb des Herdes befindlichen Gebiete. 

Zwei Momenten muB noch bezüglich: der Gefäße Rechnung 
getragen werden. Das eineist die Hyperümie, die wir in nahezu 
allen Füllen der Frühperiode in ausgedehntester Weise finden. 
Man nimmt ja bekantlich &n, daB es sich beim Trauma vielfach 
um Gefäßlähmungen handelt und diese Lähmungen Ursache der 
Blutüberfülung sind. Man wird nicht fehlgehen, besonders in 
den Fällen der späteren Periode auch die Verklebungen und 
Verwachsungen in den Meningen und dadurch bedingte Stauungen 
sowie die endarteriitischen Prozesse für die vorhandene Hyper- 
ämie verantwortlich zu machen. 

Das zweite Moment ist die Gefäßneubildung. Sie ist unge- 
mein rege dort, wo es gilt, Narbengewebe zu bilden. Man sieht 
unzählige Gefäßsprossen meist von der Pia in das Mark ein- 
dringen ünd Gebilde, die wie ein Wundernetz anmuten, formieren 
(Tafel VIII, Abb. 2). Auch in der grauen Substanz kann man ähn- 
liches wahrnehmen, doch wird es hier bei der erwähnten Gefäßinjek- 
tion oft söhwer, diese von neu gebildeten Gefäßen zu unterscheiden. 

Damit ist wohl der Beweis erbracht, daß das Trauma 
gefäßschädigend wirkt, und zwar offenbar in doppeltem Sinne, 
im Sinne der Wandveründerung und im Sinne der Innervation. 
Daß es bei so geänderten Gefäßen leicht zu Blutungen kommen 
wird, dütfte nicht wundernehmen. Es muß deshalb befremden, 
wenn icH in meinen 30 Fällen eigentlich im Rückenmark 
selbst, abgesehen von einzelnen Fällen mit kleinen Blutungen 
und Fällen mit Blutpigment, keine gröberen Blutungen auf- 
finden konnte. Ich befinde mich da in Übereinstimmung mit 
fast sämtlichen Autoren, zuletzt mit Lhermitte sowie Lizen, 
welch lötzterer nur in einem einzigen Fall eine größere Blutung 
nachzuweisen vermochte. —  Blutpigmenthaltige Zellen finden 
sich öfters, auch wird es nicht wundernehmen, daß man in 
frischen Malazien gelegentlich freies Blut finden wird. Fast immer 
jedoch sind Blutungen in der Pachymeninx zu sehen, oder es ist 
durch reichliche blutpigmenthaltige Zellen deren Vorkommen 
sichergestellt. In einem Falle, der 5 Monate, 18 Tage nach der 
Vefletzung gestorben ist, fanden sich noch relativ frische kleine 
Hämorrhagien. Wenn man auch annehmen könnte, daß diese 
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Hämorrhagien Folge des operativen Eingriffes waren, so liegt 
auch dieser 31/4 Monate zurück. Der Fall ist zu singulär, um 
Spätapoplexien (Jakob) anzunehmen; hier wird man wohl am 
ehesten den septischen Prozeß, der zum Tode führte, als Ur- 
sache gelten lassen. — Die Blutungen sind meist perivaskulär, 
immer in der Umgebung der stärksten Schädigung. Wenn wir 
aber nun fragen, was die Seltenheit dieser. Blutungen bei 
Kriegsverletzten erklärt, gegenüber den unbedingt vorhandenen 
oft ausgedehnten Hämatomyelien bei den Friedensverletzungen, 
so haben wir einen Hinweis in den Angaben von Braun und 
Lewandowsky, welche bei Besprechung der Verletzungen der 
‚Wirbelsäule und des Rückenmarks ausführen, daß Stauungsbrüche 
eher zu Hämatomyelie, die lokalisierte Verletzung dagegen zu 
Malazie Veranlassung geben. Die Schußverletzungen gehören 
offenbar zur zweiten Kategorie. 

Die Anschauung von Luxenburger über Quetschungs- und 
Zerrungsblutung wurde bereits erwähnt. Es scheint, daß es sich 
hier mehr um Zerrungsblutungen handelt, wenn man über- 
haupt von diesen sprechen kann. Denn Arndt meint, daß die 
Gefäße bei der Zerrung und damit erfolgter Vergrößerung des 
Wirbelkanales unter vermindertem Druck stehen und so der 
Innendruck zu einer Zerreißung des Gefäßes führen kann. Für 
diese Annahme spricht die Beschränkung dieser kleinen Blutungen 
auf die nächste Nähe des Herdes oder auf diesen selbst. Es 
ist in meinen Fällen außerdem bemerkenswert, daß Blutungen 
sich besonders dort finden, wo eine komplizierende, schwer eitrige 
Meningitis vorhanden war. Selbstverständlich blieben diese dann 
nicht auf die Umgebung des Herdes beschränkt, sondern fanden 
sich im ganzen Rückenmark. 

Während mein Material in keinem Falle die Blutung allein 
ohne Malazie zeigt, haben wir die letztere wiederholt ohne jede 
Hämorrhagie gesehen. Im Gegensatz zu den Beobachtungen von 
Jakob, der in seinem Versuchsmaterial die schwereren herd- 
förmigen Läsionen stets mit Blutungen untermischt fand. Dem- 
zufolge kann man schließen, daß die Hämorrhagie bei 
den Kriegsverletzungen des Rückenmarks für das 
Rückenmark selbst nahezu bedeutungslos ist, daB ihr 
eine Bedeutung eigentlich nur zukommt, wie wir später 
noch sehen werden, in den Meningen. 
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Es ist eine besondere Schwierigkeit, sich über das Ver- 
halten der Lymphgefäße auszusprechen, weil man ja bekanntlich 
über die Zirkulation der Lymphe im Rückenmark bisher nichts 
absolut Sicheres weiß. 

Nur an drei Stellen kann man präexistierende Lympbspalten 
annehmen, das sind die perizellulären, die perivaskulären und 
die meningealen. Eine Erweiterung dieser Lymphräume kann 
man sehr häufig wahrnehmen. Gelegentlich findet sich sogar in 
diesen Räumen eine zartgefärbte, sehr zellarme, fädigkörnige 
Masse. Man sieht auch, wie das den Lymphraum abschließende 
Gliagerüst deutliche Einrisse zeigt, aber es ist nicht zu erweisen, 
daß diese an sich nicht sehr in die Augen springenden Ver- 
änderungen nennenswert als Ursache für die Markschädigungen 
in Frage kommen. Viel eher scheint es, als ob sie der Ausdruck 
eines Ödems sind, wofür auch der Umstand spricht, daß sie sich 
bei den mit schweren meningealen Veränderungen einhergehenden 
Fällen deutlicher finden. 


Myelomalazien. 
Wie schon erwähnt, beherrscht die Myelomalazie das Bild 


der traumatischen Veränderungen. Es ist vollständig gleichgültig, 


ob es sich um Markquetschungen handelt oder ob eine einfache 
Prellschädigung vorliegt mit intakter Dura und intakter Wirbel- 
säule. In allen diesen Fällen findet sich vielleicht mit Ausnahme 
weniger, bei denen direkte Quetschungsfolgen sichtbar waren, 
einzig und allein die Erweichung als Ausdruck der Schädigung. 
— In meiner Arbeit mit Ranzi habe ich angegeben, daß wir in 
den oberen Partien 2 bis 4, in den unteren Partien 6 bis 10 
Segmente in Zerstörung begriffen finden, während Lizen im 
Durchschnitt 4, Rosenfeld 6 bis 8 Segmente als erkrankt an- 
nimmt. Eine genaue segmentweise Durchsicht der Fälle zeigte 
mir, daß, wenn man den Beginn der Schädigung nicht in den 
groben Veränderungen sieht, sondern in den eben auftretenden 
Lückenfeldern, die Ausdehnung des Prozesses gewöhnlich eine 
größere ist, und zwar von 3 Segmenten bis 18 Segmenten. — 
Einen ganz analogen Fall einer Ausdehnung über 18 Segmente 
hat Cassirer beschrieben, einen vom 9. Dorsalsegment abwärts 
Claude et Lhermitte (vide Tabelle). Durchschnittlich sind 
8 bis 9 Segmente am häufigsten affiziert. 
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wird angenommen, daß gerade diese mehr diffusen Mark- 
schädigungen ein Beweis für die Existenz echter traumatischer 
Degeneration ist, besonders wenn sich dieser Faserausfall an 
der Peripherie findet. Ich muß gestehen, daß das bei den Kriegs- 
verletzungen zumeist nicht der Fall ist, was auch aus den 
Beobachtungen von Lizen hervorzugehen scheint. Ich kann in 
einzelnen Fällen zeigen, wie der Prozeß gerade in der Tiefe, an 
der Spitze des Keiles einsetzt und die Peripherie intakt läßt, 
wenn auch diese selbstverständlich in anderen Fällen betroffen 
sein kann. Ich will dies keineswegs mit den Anschauungen 
Tilmanns begründen, daß die Grenze zwischen grauer und 
weißer Substanz vielleicht für das Trauma :empfáünglicher ist, 
sondern lediglich diese Tatsache konstatieren entgegen der all 
gemeinen Anschauung von dem Überwiegen der Randdegene 
rationen bei den traumatischen Verletzungen. Sie kommen selbst- 
verständlich vor, da ja die Keilherde alle vom Rande ausgehen, 
aber sie lassen sich fast immer als einen Teil dieses Keiles er- 
weisen. Daß sie in jenen Fällen, wo die Meningen besonders 
schwer verändert sind, auftreten, wird nicht wundernehmen. 
Es hat ja schon Hartmann darauf hingewiesen, daß dies 
Randdegenerationen offenbar einer Vielheit von Ursachen die 
Entstehung verdanken: Sekundärer Degeneration, Schädigung 
durch Lymphstauung, vielleicht auch traumatischer Degeneration 
an sich. Wie man besonders aus den Befunden bei den Kriegs- 
verletzungen sieht, ist die Randdegeneration nichts Spezifisches. 
d. h. findet sich nicht in allen Fällen trotz schwerer sonstiger 
Schädigung und ist außerdem in meinem Materiale zumeist wohl 
der Ausdruck begleitender, komplizierender meningealer Ver- 
änderungen. ۱ 

Da, wie wir gesehen haben, Fickler annimmt, daß der 
ventrale Abschnitt des Rückenmarks bei leichter Erschütterung 
primär geschädigt wird, so muß man sich auch über die Frage 
der Lokalisation im Querschnitt in dieser Hinsicht äußern. Ein 
Fall Beitzkes gibt Fickler recht. Auch ich habe den einen 
oder den anderen Fall, wo die ventrale Peripherie mehr geschädigt 
ist, als die dorsale. In der Mehrzahl der Fülle aber ist die dor- 
sale Peripherie am schwersten geschädigt und es ist dabei 
scheinbar ganz gleichgültig, wie der SchuBkanal läuft. Minor 
hat diese Keilherde und ovalen Nekrosen in gewissen Gegensatz 
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gebracht zu den eigentlichen Läsionsstellen und erstere als die 
lokalisierten Herde den lokalen Herden gegenübergestellt. Wenn 
man schwere Verletzungen hat mit deutlichen Quetscheffekten, 
Verschiebungen, besonders der grauen Substanz, die bis zur voll- 
ständigen Zertrümmerung des Querschnitts gehen können, dann 
dürfen wir diese Differenzierung gelten lassen; wenn aber die 
Dura vollständig intakt ist, ebenso wie die Wirbelsäule und wir 
trotzdem den gesamten Querschnitt erweicht finden, so unter- 
scheidet sich der lokalisierte vom lokalen Herd eigentlich nur 
quantitativ. Wir finden dann an der Hauptstelle der Läsion 
meist den gesamten Querschnitt ergriffen, aber deutlich aus einer 
Konfluenz von Herden zusammengesetzt. Es ist möglich, daB sich 
diese schwere Schädigung über mehrere Segmente erstreckt, 
dann aber folgt eine Zone, wo zunächst die Keilherde mit voll- 
ständiger Zerstörung auftreten, darüber, respektive darunter jene, 
wo der Keil durch ein Lückenfeld repräsentiert wird, das je 
weiter vom Herde entfernt, immer mehr intakte Fasern in sich 
schließ. — Es zeigt sich, daß nach oben zu die Ausdehnung 
dieser unvollständigen Schädigungszone 1 bis 7 Segmente um- 
faßt, nach unten zu jedoch gewöhnlich weitaus weniger. In dem 
Falle, in dem 18 Segmente geschädigt waren, verhielt sich der 
Prozeß so, daß eigentlich 2 vollständig zerstörte Herde vorhanden 
waren, die übereinandergelegen, zwischen sich eine Zone solcher 
lokalisierter Herde zeigten. 

Ganz ähnliche Vorgänge, welche wir beim Rückenmark zu 
beobachten Gelegenheit haben, finden sich auch in den hinteren 
Wurzeln. Auch hier können wir umschriebene Nekrosen meist 
rundlicher Form finden, von gleicher Intensität, wie jene im 
Rückenmark; aber an den gleichen Stellen zeigen sich in anderen 
Fällen wieder nur Lückenfelder oder gar nur Ausfall von ein- 
zelnen Nervenfasern mit intakter Zwischensubstanz, jedoch 0 
angeordnet, daß man auch hier noch den Herd konstruieren kann. 
Von großem Interesse ist, daß solche Herde sich mitunter nur 
in dem Teile der hinteren Wurzel lokalisieren, der bereits den 
peripheren Charakter verloren hat, d. h. an jener Stelle, an 
welcher nach Obersteiner-Redlich die tabische Erkrankung 
Ihren Ausgang nimmt. Es ist nun gelegentlich der Fall, aber 
keinesfalls immer, daB solche Herde symmetrisch die Wurzeln 
treffen, wie denn die Neigung zur symmetrischen Erkrankung 
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liegen Unmassen von Körnchenzellen, und zwar echte typische 
Körnchenzellen, die sich in Herden von 3wöchentlicher Dauer 
vollständig gleich verhalten können, wie in Herden, die bereits 
über 3 Jahre dauern. Auch nach 3 Jahren finden wir die 
Körnchenzellen nicht nur perivaskulär vereinzelt, sondern stellen- 
weise noch in einem großen Herde vereint außerhalb der Gefäß- 
bezirke. 

Besser lassen sich die Verhältnisse an jenen Herden über- 
sehen, die keine so vollständige Zerstörung aufweisen, wie die 
des anämischen Infarcts. Hier haben wir neben dem Zerfall 
der Markscheide eine exzessive Quellung des Achsenzylinders, 
die gelegentlich auch. nach Monaten noch nachweisbar ist. 
Die Glia solcher Gebiete zeigt nun ein 3faches Verhalten. 
Erstens, sie geht selbst zugrunde. Aber hier nicht in der Form, 
wie beim anämischen Infarct durch Kernverlust, Auflösung und 
Vakuolisierung, sondern in jener Form, die Alzheimer als 
amöboide, Pollak als dysplastische beschrieben hat. Die Zellen 
sind gebläht, haben Fortsätze, in denen sich deutliche, stark 
lichtbrechende Körnchen finden. Diese Körnchenreihen liegen 
auch gewöhnlich am Rande der Zelle selbst in größeren Mengen; 
auch Gitterstrukturen sieht man in den Fortsätzen dieser ge- 
blähten Zellen. Der Kern zeigt Schrumpfungsvorgünge. Die 
Deutung dieser Zelle als zugrunde gehende, ist wohl sicher- 
gestellt; ob sie aber eine Zwischenstufe zur vollständigen De- 
generation sind, bedingt durch Ödem, wie das Wohlwill an- 
nimmt, oder aber dysplastische, d. h. solche, die auf dem Wege 
zur Umwandlung in eine Abräumzelle vor Erreichung dieses 
Zieles zugrunde gehen, also dysplastisch im Sinne Pollaks, läßt 
sich an meinem Material nicht erweisen. In späteren Stadien 
sieht man hyperplastische Gliazellen mit vollständig normalem 
Kern, die in der Nähe dieses Kerns eine kleine Anhäufung von 
Fetttröpfchen zeigen. Ich habe mich nicht überzeugen können, 
daß diese Zellen eine Umwandlung in Abräumzellen durchmachen 
und es erscheint hier nicht ausgeschlossen, daß es sich, ähnlich 
wie bei den Ganglienzellen, um eine vielleicht degenerative Er- 
krankung der Zellen handelt, Vorgänge, die analog jenen zu 
sein scheinen, wie sie Obersteiner in den Gliazellen der gliösen 
Rindenschichte im Senium beschrieben hat. Aber die Haupt- 
aufgabe der Glia bei den letztgenannten Herden besteht nicht in 
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ihrer eigenen Degeneration, sondern in den Funktionen des Ab- 
und Aufbaues. 

Jakob hat in einer ungemein eingehenden Studie bei der 
sekundüren Degeneration gezeigt, daB in den verschiedenen 
Stadien des Abbaues, verschiedene Gliazellen oder, sagen wir 
besser, Gliazellen verschiedener Entwicklung in Erscheinung treten. 
Zunächst kleine, die den Abbau des Achsenzylinders besorgen 
und die er Myeloklasten nennt. Dann solche, die bereits eine 
Anreicherung ihres Plasmas erfahren haben, noch deutlich ihren 
Gliacharakter erkennen lassen und noch fix im Gewebe haften. 
Er nennt sie Myelophagen und schlieBlich unterscheidet er drei 
Formen von Körnchen- oder Gitterzellen, die «-, ß-, »-Form, die 
nicht mehr fest im Gewebe haften und allmáhlich aus der Glia- 
zelle die eigentlich klassische Kórnchenzelle entstehen lassen, die 
Körnchenzelle y. 

Es ist an sich ungemein schwer, einer Zelle anzusehen, ob 
sie noch fix im Gewebe verankert ist oder bereits beweglich, 
insolange sie noch deutlich den Charakter der Gliazelle aufweist. 
Man wird also besser Merzbacher folgen und nur von glio- 
genen Abräumzellen sprechen, zumal es sich zeigt, daß auch bei 
der sekundären Degeneration, wie noch ausgeführt werden soll, die 
Zwischenstadien Jakobs sich für die Menschen nicht aufrecht 
erhalten lassen; ist aber einmal eine Zelle wirklich Gitterzelle und 
abgerundet, so ist man nicht einmal imstande — und auch da 
muß man Merzbacher folgen — die ecto- und mesodermalen 
Elemente voneinander zu unterscheiden und es erscheint mir zu 
weit gegangen, besonders in jenen Fällen, wo die Erweichung 
den ganzen Querschnitt durch ein ganzes Segment betrifft und 
alles von Kórnchenzellen übersát ist, diese Elemente durchwegs 
als gliogene anzusehen. 

Man muß Pollak beistimmen, wenn er ausführt, daB die 
Gliazelle in jedem Stadium ihrer Entwicklung dem Abbau dienst- 
lich werden kann; ob diese Zelle nun eine kleine, ob sie eine 
einfache plasmatische oder hyperplastische ist, erscheint dann 
gleichgültig. 

Wie verhält sich das nun bei der traumatischen Degene- 
ration? a priori können wir ja nur bei jenen Herden ent- 
sprechende reaktive Vorgänge erwarten, bei denen die Glia 
äußerlich wenigstens wenig geschädigt ist. Jakob findet in dem 
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Verhalten der Glia den Gegensatz der sekundären zur trau- 
matischen Degeneration. Bei ersterer der klassische Abbau, bei 
letzterer fehlt dieser, da ja die Glia selbst geschädigt ist. Auch 
das läßt sich in meinem Material nicht erweisen. Wir müssen 
da wieder unterscheiden zwischen den Infaretherden und jenen 
mit relativ intakter Glia. Ich habe ganz deutlich Myeloklasten 
gesehen, die ja übrigens auch Jakob in seinen Herden beschrieb, 
und Myelophagen oder Zellen, die man als das ansprechen kann, 
und habe in der gleichen Weise wie bei der sekundüren De- 
generation, immer vorausgesetzt, die Glia zeigt keine schweren 
Schädigungen, das Auftreten hyperplastischer Elemente, die sich 
mit Fettkörnchen beladen, nachweisen können und die schlieB- 
lich zu echten Gitterzellen werden. Das Einzige, was unter- 
scheidend ist, daß dieser Vorgang nicht so regelmäßig von Faser 
zu Faser erfolgt, sondern daB man alle diese Elemente neben- 
einander wahrnehmen kann; also der Unterschied ist ein rein 
zeitlicher, vielleicht auch quantitativer, keineswegs aber ein 
qualitativer dort, wo wir die Glia relativ intakt finden. Diese 
gerät sofort in eine enorme Wucherung. Besonders in der Um- 
gebung der Infarctherde treten exzessive hyperplastische Formen 
auf, also echte Reizglia im Sinne Pollaks. 

Es ist nun interessant zu sehen, daß, während die einen 
dieser Zellen sich mit Fettkörnchen beladen, die anderen jene 
stark lichtbrechenden Körnchen erkennen lassen, die wir bereits 
bei den dypslastischen Formen beschrieben haben. Während aber 
bei diesen der Kern beschädigt erschien, haben wir hier intakte 
Kerne (Fig. 7). Es wäre wohl möglich, daß wir in diesen licht- 
brechenden Körnchen die Gliosomen Eisaths vor uns haben, 
welche vielleicht zur Faserproduktion sich anschicken; denn man 
sieht tatsächlich Kórnerreihen in den aussprossenden schmalen 
Fortsätzen der hyperplastischen Zellen. Solche Zellen kann man 
bereits einen Monat nach der Verletzung wahrnehmen und schon 
von diesem Augenblick an kann man auch konstatieren, daß 
regenerative Vorgänge sich bemerkbar machen. Der Zerfall 
solcher Zellen mit intaktem Kern kann ungemein weit fort- 
schreiten, so zwar, daß der Kern nahezu nackt aber vollständig 
erhalten übrig bleibt. Man sieht dann solche Kerne in Buchten 
von hyperplastischer Glia und kann sich des Eindrucks nicht 
erwehren, daß sie vielleicht zum Aufbau neuer Gliazellen heran- 
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Brücken nach der Tiefe zu stellenweise verdichten (Tafel VIII, 
Abb. 2). So bildet sich ein Gitter, das aus Gefäßen und da- 
zwischen gelegenen bindegewebigen Balken besteht und in diesem 
ziemlich engmaschigen Gitter bildet die Glia ein dichtes Füllnetz 
besonders dort, wo die Vorderhörner ausgefallen sind. Also in 
Gebieten von großem Gefäßreichtum sieht man dann unzählige 
neu gebildete Gefäße wie bei einem Wundernetz ineinander ver- 
knäuelt, das Bindegewebe dazwischen dicht, von Glia kaum 
nennenswerte Reste. Wie gesagt, kann man schon vom 3. Monat 
angefangen, derartige Verhältnisse sehen; je älter der Fall ist, 
desto schwerer die Veränderung. 

Bevor wir auf die Besprechung dieser Befunde eingehen, 
müßten noch die Erscheinungen der Nachbarschaft sowie des 
übrigen Rückenmarks ins Auge gefaßt werden. Man sieht be- 
sonders in den dem Herd benachbarten Ganglienzellen, also dort, 
wo nicht der ganze Querschnitt zerstört war, sondern, um mit 
Minor zu sprechen, in dem Gebiete der lokalisierten Herde, die 
Ganglienzellen manchmal auffallend intakt, daneben, was seiner- 
zeit schon Obersteiner beschrieben hat, Zellen, angefüllt mit 
vielen Vakuolen; auch geschrumpfte Zellen, die ganz pyknotisch 
sind, mit ebensolchem Kern zeigen sich in der Nachbarschaft der 
Herde. Das gleiche gilt für die Zelle des Vorderhorns und der 
Clarkeschen Säule. Die gelegentlich auftretende axonale De- 
generation, besonders in den Fällen, die viele Monate und Jahre 
gedauert haben, möchte ich nicht auf das Trauma als solches, 
sondern auf die komplizierende Erkrankung, die zum Tode ge- 
führt hat, beziehen; dagegen ist auffällig, daß in nahezu allen 
Fällen, auch in den jüngeren, die fettig-pigmentöse Degeneration 
der Ganglienzellen eine große Rolle spielt. Es ist bei diesen 
Fällen, die von relativ jungen Leuten stammen, sehr merkwürdig, 
sie in so großem Ausmaße in allen Segmenten wiederzufinden. 
Auch dieser Befund ist kein Novum. Seit Erb zum ersten Male 
chronische Zellveränderungen, beziehungsweise Poliomyelitis auf 
ein Trauma bezogen hat und Kirchgässer 1 Jahr danach auch 
experimentell Chromatolyse verschiedener Intensität in den 
Ganglienzellen fand, haben fast alle Autoren, die über Rücken- 
markserschütterungen geschrieben haben, diese Ganglienzellver- 
änderungen bestätigt. Es zeigt sich auch in nahezu allen Be- 
funden, daß die Zellerkrankung nicht auf den Herd selbst und 
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eines Neuroms erweckt wird. Es ist wichtig festzustellen, daß 
diese Nerven nach dem Typus der peripheren gebaut sind, d.h. 
daß die Fasern von Schwannscher Scheide begleitet werden. 
Es läßt sich also in meinen Fällen immer feststellen, daß die 
Neurome im Zusammenhang mit den einwuchernden hinteren 
Wurzeln stehen, wie dies auch Lhermitte annimmt. Fickler 
dagegen meint, daß solche neu gebildete Fasern aus Strang- 
zellen des Rückenmarks selbst, die an den Grenzen der Herde 
intakt geblieben sind, sich entwickeln können, was ich nie gesehen 
habe, und was an sich ziemlich unwahrscheinlich ist. Denn um was 
handelt es sich bei diesen Neurombildungen? Um nichts anderes, 
als um Analogien zum Amputationsneurom oder den Neuromen, die 
wir an durchschossenen Nerven zu sehen pflegen. Der ganze 
Charakter dieser Bildungen ist wie beim Amputationsneurom. Wir 
sehen die verknäuelten Fasern, wir sehen die Schwannsche 
Scheide, wir sehen eventuell auch eine Bindegewebshülle um dieses 
Neurom. Es handelt sich also wohl um einen Regenerationsversuch, 
aber um einen unvollständigen, einen pathologischen; nie kann 
eine solche Faser Anschluß an die zugrunde gegangenen langen 
Bahnen gewinnen. Dagegen spricht schon der Umstand, daß es 
sich ja um periphere Nerven handelt. Der zentrale Nerv oder 
die zentralen Fasern regenerieren sich nach meinen Befunden 
nicht. Demzufolge sind auch alle Konklusionen Ficklers, von 
irgendwelchen, wenn auch nur ganz leisen Andeutungen einer 
Funktionswiederherstellung durch solche Fasern nicht aufrecht 
zu erhalten, ebensowenig die Versuche mancher Autoren, diese 
zentrale Regeneration chirurgisch zu verwerten. Aber es ist Fickler 
beizustimmen, wenn er sich gegen Minor wendet, der in diesen 
Bildungen artefizielle oder Quetschungserscheinungen sieht. Wie 
schon erwähnt, habe ich diese Neurome nur in älteren Fällen, 
also solchen, die 1 Jahr und länger am Leben blieben, gefunden. 
Ströbe hat allerdings schon wenige Tage nach experimentellen 
Durchschneidungen solchen Regenerationsbeginn von seiten der 
hinteren Wurzeln festgestellt, Lhermitte nach Monaten. 

Und nun erhebt sich die Frage, wie eigentlich diese ge- 
schilderten malazischen Vorgänge zu bewerten sind. Haben wir es 
hier mit traumatischen Nekrosen, mit direkten commotionellen Ver- 
änderungen des Nervensystems zu tun, handelt es sich um kleine 
Quetschungen, wie Fickler meint, oder spielt das Gefäß- oder 
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Lymphsystem eine größere Rolle, oder wie die neueren Autoren. 
annehmen, ist das Ganze ein Ergebnis der verschiedenen ge- 
nannten Faktoren? Vor allem muB man feststellen, daß wir ur 
möglich aus dem histologischen Bild Átiologien diagnostizieren 
kónnen. Wir sehen immer nur Quellung und Zerfall. Wir sehen 
` nicht, ob Quetschung, ob Zerrung, ob Erschütterung die Ur- 
sache war. Es scheint mir darum besser, den pathologischen 
Vorgang in seiner Wesenheit zu bezeichnen, statt ihn ätiologisch 
zu determinieren. Demzufolge hütten wir zu berücksichtigen: die 
Form des Herdes, das Verhalten der Gewebe im Herde und den 
Ablauf des Prozesses, wenn es müglich ist, eine Anzahl gleicher 
Fälle aus verschiedenen Zeiten zu beobachten. Die Form der 
Herde spricht für ihre Abhängigkeit vom Gefäßsystem. Darüber 
besteht wohl kein Zweifel, daß der ovale Herd im Zentrum und 
die Keilherde in der Peripherie die gleichen sind, wie sie Mager 
2. B. bei der Myelitis beschrieben hat — daß sich diese also an 
die Ausbreitungsgebiete bestimmter Gefäße anschließen. Das gilt, 
wie ich schon erwähnt, auch für die unvollkommenen Herde. Es 
läßt sich immer oder in der Mehrzahl der Fälle die Abhängig- 
keit vom Gefäß erweisen. Man denke nur an die kleinen Herde, 
z. B. bei den Rückenmarksveränderungen der perniziösen Anämie. 
Auch diese stellen im Beginn unvollkommene Schädigungen eines 
ganzen Gefäßgebietes dar. Haben wir nun in einem solchen Ge- 
fäßgebiet eine totale Zerstörung, so resultiert das Bild des 
anämischen Infarctes. Ist die Zerstörung nicht komplett, die 
Glia erhalten, dann haben wir das Bild der einfachen Erweichung, 
des malazischen Herdes. Wir werden demnach genau so, wie wir 
von der traumatischen Hämatomyelie sprechen, von dem trauma 
tischen Infarct und der traumatischen Malazie reden können. 
Ich wiederhole, wir haben nicht das Recht, Quetschung, Zerrung, 
Erschütterung aus dem einfachen degenerativen Vorgang heraus 
zulesen, ebensowenig wie wir das Primäre und Sekundäre der 
Vorgänge aus dem histologischen Bild einwandfrei erschließen 
werden. 

Ich habe auf das Verhalten bei der perniziösen Anämie 
verwiesen, wo wir ganz analoge Bilder sehen können, wie bein 
Trauma. Es wird doch gewiß dort keinem Zweifel begegnen, dad 
dieser Vorgang vaskulär bedingt ist. Daß diese Vorgänge erst 
nach einiger Zeit zur Entwicklung kommen (Obersteiner, 
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Jakob, 2 Tage Tierversuch), spricht vielleicht auch eher dafür, 
daß wir eine vaskuläre Noxe als eine direkte Schädigung des 
Nerven in Anspruch nehmen können. Aber ich will mich keines- 
wegs gegen die Annahme einer primären traumatischen Ver- 
änderung des nervösen Parenchyms aussprechen, ich will nur 
durchführen, daß es nicht angeht, von Nekrosen, Quetschherden, 
primär-traumatischen Degenerationen zu sprechen, wenn wir 
nicht absolut die Beweise dafür anführen können; ebensowenig 
möchte ich lymphogene, hümatogene Momente isoliert verant- 
wortlich machen. Der Prozeß ist ein im Ausbreitungsgebiet 
des Gefäßes sich abspielender, ein vaskulärer schlechtweg. Ich 
habe mich sehr bemüht, bei diesen Herden die Gefäße zu 
untersuchen und ich muß gestehen, daß ich Thrombosen wohl 
wiederholt in duralen Gefäßen fand, aber nie eigentlich in den 
Infarcten. Das Lumen solcher Gefäße war allerdings weit. 
Auch fand sich kein Blut in ihnen. Wenn es also eine trauma- 
tische Degeneration ohne Zwischenglied gibt, so kann diese 
keinesfalls eine große Bedeutung haben, sicher nicht eine solche, 
um den ganzen Prozeß zu erklären. Denn auch die mehr diffuse 
Ausbreitung der nekrotischen Fasern über den ganzen Quer- 
schnitt, die Lückenfelder, wie sie in der Umgebung der eigent- 
lichen Malazien auftreten, lassen sich entweder als Vorläufer 
dieser erkennen oder stellen sich als Ausdruck reaktiven Ödems 
dar, weshalb man am besten solche Partien als „traumatisches 
Odem" bezeichnet nach Analogie jenes bei Kompressions- 
prozessen. 

Wenn wir das Verhalten der einzelnen Elemente gegenüber 
der traumatischen Noxe ins Auge fassen, so hat es wirklich den 
Anschein, als ob Markscheide und Achsenzylinder, wie Lizen 
ausführt, am vulnerabelsten seien, die Ganglienzellen — und das 
kann man wiederholt konstatieren — relativ weniger vulnerabel, 
am wenigsten Glia und GefáBe. Das mit der Glia aber ist zum 
Teil Táuschung. Sie reagiert áuBerst fein und geht ungemein 
leicht zugrunde. Aber während Nervenfasern und Ganglienzellen 
keine regenerativen Fühigkeiten besitzen, kommen solche der 
Glia in extremster Weise zu, so daB deren Defekte, falls es sich 
nicht um ausgedehnten Zerfall handelt, rasch ausgeglichen werden 
können. Ich möchte also nochmals resumieren, daB meine Fülle 
mir nur gestatten, einen traumatischen Infarct, eine traumatische 
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Malazie, eventuell noch ein mehr diffuses traumatisches Ödem 
zu diagnostizieren, die ihren Endausgang in Narben oder Zysten 
nehmen Können. 

Hier seien schließlich noch die Verhältnisse des Zentral- 
kanals erwähnt, die ja auch heute noch bezüglich des Traumas 
in Diskussion stehen. Seitdem Kienböck das Vorkommen einer 
traumatischen Syringomyelie an umfassendem Material abgelehnt 
hat, sind allerdings die Beobachtungen dieser Art seltener ge- 
worden. In meinen Fällen, ich will nicht weiter auf die Lite- 
ratur eingehen, zeigt sich die volle Berechtigung dieser Aus- 
führungen. Nicht als ob der Zentralkanal keine Veränderungen 
zeigte; er ist dort, wo eine starke Zerquetschung vorliegt, ein- 
gerissen und Gliatrümmer in ihn eingesprengt. Man kann auch 
gelegentlich einen Gliazapfen weit hinauf in den Zentralkanal 
reichen sehen, der eine zerfallene in den Kanal gequetschte 
Rückenmarkspartie ersetzt. Auch findet sich gelegentlich in 
dem leicht erweiterten Kanal, oberhalb der Verletzung, ein 
feinfädiges Gerinnsel mit wenig eingestreuten Zellen, in einer 
ganzen Reihe von Beobachtungen. Häufiger in Frühfällen als 
in Spätfällen sieht man eine leichte Erweiterung des Zentral- 
kanals oberhalb der Verletzung, wührend er unterhalb der- 
selben normal ist (umgekehrt Lhermitte). Besonders aber 
in den Spätfällen kann man keine wie immer gearteten Ab- 
weichungen von der Norm finden. Interessanterweise hat sich 
nun in dreien meiner Fälle, gerade bei den frühesten, eine Ano- 
malie des Zentralkanals gezeigt, die man schon als hydromyelische 
auffassen kann. Sie ist aber so entwickelt und zeigt besonders 
in der umgebenden Glia eine solche dichte Faseranhäufung, dab 
es ausgeschlossen ist, diese Hydromyelie auf das Trauma zu be- 
ziehen. Es sehen diese Fülle fast so aus wie jener von Minor 
beschriebene, den dieser abbildet. Der Fall Minors hat das 
Trauma nur 2 Tage überlebt. Man kann wohl nicht gut an- 
nehmen, daB in diesen 2 Tagen eine so exzessive Wucherung 
des Ependyms, eine Verdichtung der Glia und eine solche aus- 
gesprochene Erweiterung des Zentralkanals aufgetreten sei, son- 
dern wir wissen ja, daB solche leichte Hydromyelien im nor- 
malen Rückenmark relativ oft zu finden sind. Was immer beim 
Trauma veründert ist, ist die Glia in der Umgebung des Zen- 
tralkanals. Auf deren besondere Reagibilität hat jüngst erst 
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E. Pollak wieder hingewiesen, der in ihr ein ähnliches Ver- 
halten findet, wie in der Randglia. Das kann man für die Fálle 
des Traumas bestätigen. Wir werden uns demnach nach 
den Erfahrungen unserer Fálle gegen das Zustande- 
kommen traumatischer Syringomyelie und Hydromye- 
lien aussprechen müssen. Ob dagegen schon bestehende 
Veründerungen des Kanals vertieft werden, ist fraglich. 

Die häufig vorkommenden Zysten, die wir bei den Er- 
weichungen finden, kommen hier nicht in Betracht. 


Die Veründerungen an den Meningen. 


Auch den Veründerungen an den Meningen wurde von 
allem Anbeginn an beim Trauma besondere Beachtung geschenkt, 
ließen sich doch solche auch experimentell nachweisen, Sie 
betreffen alle 3 Häute und werden vielfach verschieden ausgelegt. 
Die einen meinen, wie Jakob, daB wir es hier mit reaktiven 
Folgezustinden nach Blutungen zu tun haben, während Hart- 
mann die Veränderungen in den Meningen mit der Meningitis 
adhüsiva von Schmaus identifiziert und in ihnen ,einen nicht 
eitrigen ProzeB erblickt, der aus der lebendigen Wechselwirkung 
der in einem hyperümischen Reizungszustand befindlichen Meninx 
und des darunter liegenden erkrankten nervósen Gewebes, be- 
ziehungsweise deren gliósen Netzsubstanz sich ausbildet". Dieser 
Ausspruch Hartmanns hat absolut nichts Hypothetisches an sich, 
wie Jakob meint. Es ist heute zweifellos, daß ein meningealer 
Vorgang imstande ist, in dem Rückenmark reaktive Vorgünge 
auszulósen auch dort, wo es sich noch nicht um Verklebungen 
handelt. Ebenso müssen wir annehmen, daB bei den intimen 
vaskuláren Beziehungen der beiden, eine Erkrankung, die den 
Rand des Rückenmarks betrifft, auch die Pia schádigt. Bevor 
wir in eine Diskussion dieser Probleme eingehen, móchte ich zu- 
nächst die Veründerungen der Meningen skizzieren. 

Schon im allerersten Beginn, d. h. in meinen frühesten 
Stadien, zeigt die Dura nach außen und nach innen pathologische 
Bildungen. An der Außenseite, wo der mächtige Venenplexus und 
das epidurale Fettgewebe sich ausbreiten, sieht man starke 
Blutungen, die sich rasch organisieren. Um eingewachsene 
Knochen bildet sich ein derbes Gewebe. Haare, Kleiderfetzen 
werden von Riesenzellen umgeben und formieren Fremdkörper- 
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interna zu sehen. Bezüglich der Gefäße habe ich bereits erwähnt, 
daß gerade die der Dura die endarteritischen Veränderungen 
und Trombosierungen am stärksten erkennen lassen. Der Prozeß 
der Pachymeningitis ist immer ein umschriebener und fällt mit 
dem AngriffSpunkt des Traumas zusammen. Er erstreckt sich 
höchstens über 2 bis 3 Segmente. Es kann vorkommen, daß bei 
den späteren Schrumpfungen des derben Gewebes und dem durch 
die kompletten Erweichungen des Rückermarks aufgehobenen 
inneren Widerstand, eine Verringerung des Duralumens erfolgt 
und das Rückenmark sanduhrförmig eingeschnürt wird. 

Ich habe in keinem der Fälle die Dura allein erkrankt 
gefunden; immer waren die darunter befindlichen Häute mit- 
affiziert. Sonderbarerweise am wenigsten die Pia, am meisten die 
Arachnoidea. E 

Seitdem die Meningitis serosa circumscripta bekannt 
geworden ist, hat man sich bemüht, diesen eigenartigen Bildungen 
nachzugehen. Man faßt sie mit Stróbe als Produkt chronisch- 
entzündlicher Abkapselung einzelner Bezirke des Arachnoidal- 
gebietes auf. Zu ungeführ gleicher Zeit haben Gerstmann und 
Schuster über derartige Fülle berichtet, ohne daB jedoch der 
erstere wesentliches für die Pathologie des Krankheitsprozesses 
beibrachte, während Schuster als Meningitis serosa spinalis 
circumscripta eine krausenartige Bildung beschreibt, welche allem 
Anscheine nach aus strangartigen Wucherungen besteht. Die 
Wucherungen sind aus derben, fasrigen, kernarmen Gewebe zu- 
sammengesetzt, welches lamellenartig angeordnet ist. Das Gewebe 
wird von vereinzelten Gefäßen mit stark fibrösen, verdickten 
Wandungen durchzogen. Bisweilen ist das Lumen der Gefäße 
völlig verschwunden. 

Die Arachnoidea spinalis ist in den letzten Jahren u. a. durch 
Mattauschek im Neurologischen Institut untersucht worden, und 
zwar in der Weise, daß er die Häutchen abzog und fürbte, aufhellte 
und direkt unter das Mikroskop brachte. Es fielen ihm neben dem 
bekannten Balkenwerk der Arachnoidea und den arachnoiden 
Zellen eigentümliche Anhäufungen von Epithelzellen auf, die sich 
an der Oberfläche der Spinnwebenhäutchen in kurzen Abständen 
fanden. Besser läßt sich die Arachnoidea im Querschnitt studieren. 
. Sie besteht aus einem Epithelhäutchen, das gegen die Dura hin 
gewendet ist, und dessen Epithelzellen stellenweise massige An- 
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häufungen bilden. Als Matrix dieses Epithels ist eine schmale 
Schichte horizontal verlaufender Bindegewebsfasern anzusehen, 
von denen aus dann das sehr lockere Balkenwerk der Arachnoidea 
gegen die Pia hinzieht (Subarachnoidealraum). Letzteres zeigt 
dort, wo die Wurzeln abgehen, Verdichtungen. Schon in dem 
jüngsten Fall von 18 Tagen kann man nun in der Arachnoidea 
-Veränderungen wahrnehmen. Sie rühren von den den Subarach- 
noidealraum durchsetzenden Gefäßen her. Es ist merkwürdig, 
wie die Adventitiazellen in Wucherung geraten und frei werden. 
Sie nehmen dann rundliche Formen an und beladen sich mit dem 
Blut, das wir in der Arachnoidea bei Traumen im Anfang frei sehen 
können. Es ist aber nicht zu leugnen, daß auch Iymphoide Elemente 
und später auch Plasmazellen zwischen den Balken dieses Raumes 
zu sehen sind. Gleichzeitig damit kann man auch das Endothel 
sich vermehren sehen und es ist interessant, daß in den späteren 
Stadien, in denen das Duraendothel stark gewuchert ist, ganze 
Brücken von Epithel entlang der Gefäße bis gegen die Pia sich 
vorschieben, wobei man nicht genau unterscheiden kann, was 
Dura und was Arachnoideaepithel ist. — Das Infiltrat nimmt zu, 
wobei nochmals betont werden muß, daß es vorwiegend Elemente 
der Gefäßadventitia sind, die die Infiltratzellen bilden, nur 
wenige oder keine Elemente des Blutes. Man kann nun aber 
auch wahrnehmen, dies freilich nur in einem noch späteren Stadium, 
daß sich an der Oberfläche der Arachnoidea Zotten finden, 
Zotten (Tafel VII, Abb. 2), die anfänglich die Epithelauskleidungen 
besitzen und in deren Inneres neben einem fädigen Faserwerk 
kleine GefáBe einwachsen. Wir haben hier offenbar analoge 
Bildungen vor uns, wie bei den Pacchionischen Granulationen 
des Gehirns. In weiterer Entwicklung werden diese Zotten oft sehr 
mächtig, verlieren allerdings dann die schöne Epithelbekleidung, 
während das Bindegewebe derselben sehr dicht wird. Vielleicht 
sind die umschriebenen Epithelanháufungen Mattauscheks der 
Arachnoidea der Ausdruck unterbliebener Ausbildung solcher 
Zotten. Es kommt wohl zu Epithelwucherungen, nicht aber gleich- 
zeitig zur Ausbildung des nötigen Bindegewebes. Vielleicht hat 
Schuster mit seinen krausenartigen Bildungen etwas Ähnliches 
gesehen. Es läßt sich nun freilich nicht feststellen, wie die Genese 
dieser Zotten ist. Nur eines erscheint ziemlich sicher, daß hier 
pathologische Bildungen vorliegen, da ich sie niemals an nor- 
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malen Rückenmarksquerschnitten fand. Sie sind offenbar Ausdruck, 
daß der KrankheitsprozeB sich nicht nur im Subarachnoideal- 
raume abspielt, sondern auch die Arachnoidea selbst ergreift, 
und zwar im proliferativen Sinne. Dabei kann es nun auch 
scheinbar vorkommen, daß solche Zottenbildungen ausbleiben, 
wührend die Arachnoidealplatte sich vergrófert und durch den 
zunehmenden Liquor, der infolge Verklebungen nicht mehr der 
Norm gemäß zirkuliert, abgehoben wird, wobei sich die lateralen 
Bindegewebspartien verdichten und das Balkenwerk des Sub- 
arachnoidealraums schwindet. Dann haben wir eine Zyste vor 
uns (Tafel VII, Abb. 1), mit einer relativ derben, aber dünnen 
Wand und einem merkwürdigerweise gut entwickelten Epithel- 
häutchen. 

Da wir nur das fertige Bild vor uns sehen, können wir die 
Bildung der Zyste nicht ohneweiters, wie eben angenommen, 
erklären. Man wird aber kaum fehlgehen, wenn man annimmt, daß 
durch den entzündlichen Prozeß in der Arachnoidea Verklebungen 
entstehen, welche zu Absackungen von Liquor führen und offenbar 
allmählicher Erweichung des arachnoidalen Balkenwerks. Man 
muß jedoch hinzufügen, daß auch eine aktive Vermehrung der 
Arachnoidealepithelien stattfindet; dafür spricht ja doch das Vor- 
kommen von Zotten, sowie der intakte Epithelbelag solcher Zysten. 
Es wird nicht besonders auffallen, daß diese Zysten, wenigstens in 
meinem Material, vorwiegend dorsal gelegen sind, weil ja dort 
die leichteste Entwicklungsmöglichkeit vorliegt. Man findet selbst- 
verständlich solche ausgebildete Zysten kaum je beider Obduktion, 
weil ja die Mehrzahl der Fälle vorher operiert waren und die 
Zysten dabei eröffnet wurden. Ich habe auch die Zystenwände, 
die bei der Operation gewonnen wurden, untersucht und kann 
ähnlich wie Mauss und Krüger, die eine Beobachtung von 
Geipel an solchen gelösten Membranen veröffentlichen, nur 
mitteilen, daB die Membranen selbst nicht imstande waren, 
ein Bild der Meningitis serosa zu geben, wie etwa die 
Beobachtungen am Querschnitt. Während im Beginn und bei den 
weniger intensiven Fällen, trotz relativ starker Veränderung der 
Subarachnoidealraum seinen lockeren Bau beibehält, kommt es 
mitunter in späteren Stadien und bei schwereren Fällen zu einer 
Verdichtung des Gewebes, das gleichzeitig kernarm wird (Tafel VII, 
Abb. 2). Es ist so dicht, daß es eine derbe, breite, schwielige 
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alle — mit Ausnahme jener der Cauda — zu den allerschwer$ten 
gehören, bei denen eigentlich der operative Eingriff, so weit er 
die Arachnoidea betraf, belanglos war. 

Die Meningitis serosa ist also primär als Entzün- 
dung des Subarachnoidealraums aufzufassen, der sich 
eine Wucherung des gesamten Arachnoidealgebietes 
anschlieBt, die einerseits zur Bildung von Zotten und 
Zysten Anlaß gibt, anderseits zu derbfibrösen Schwielen- 
bildungen. Die Ursache ist wohl in von der Dura fortgeleiteten 
Infektionen, besonders aber in GefáBschüdigungen zu sehen, die 
nicht nur infektiós, sondern auch rein mechanisch zustande- 
kommen können; zum Teil auch in Blutaustritten. _ 

Die dritte der Háute, die Pia mater, ist am wenigsten 
verändert. Wenn man von der eitrigen Meningitis, von der später 
die Rede sein soll, absieht, so findet man mäßige Vermehrung der 
Kerne, Verbreiterung des Bindegewebes, wobei die lockere äußere 
Schichte gegenüber der mehr festen inneren eine deutliche 
Wucherung zeigt, eigentlich als die einzigen nennenswerten 
Veränderungen. Auch hier sieht man sehr wenig hümatogene 
Elemente, dagegen, besonders in den späteren Stadien, reichliche 
Körnchenzellen mit Fettpigment beladen. Es ist eigentlich auf- 
fällig, daß die Veränderungen der Pia in den normalen Partien 
des verletzten Rückenmarks kaum hervortreten, zum Unterschied 
von jenen der Arachnoidea. Oft schon in den allerersten Monaten 
kann man sehen, wie aus der gliösen Randschichte, Fasern in 
das piale Bindegewebe einsprießen (Tafel VIII, Abb. 1). Das ist 
ein Ausdruck der innigen Wechselbeziehung zwischen Pia und 
Rückenmark, wie es Hartmann bereits gefordert hat und wie 
es Schmelz für eine ganze Reihe chronischer Rückenmarks- 
krankheiten aufzeigt und das ist auch der Ausdruck jener innigen 
Wechselbeziehung, die neuerdings Pollak besonders hervor- 
gehoben hat, der zeigen konnte, daß ganz geringfügige menin- 
geale Veränderungen bereits als Reiz auf die Rückenmarksglia 
wirken und aktive Prozesse an dieser im Sinne einer Reizhyper- 
plasie bedingen. Ich muß aber betonen, daß in meinen Fällen 
diese Verwachsungen in den Gebieten, die nicht direkt den Herd 
betrafen, relativ geringfügig waren, ebenso wie der Nachweis 
von Anhäufungen geronnener Lymphe. Die Verwachsungen sind 
jedenfalls nicht, wie Jakob meint, etwas Besonderes. 
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spaltet, zwischen denen Narbengewebe eindringt. An der Schnitt- 
flüche ist nur Narbe zu sehen, je weiter man sich von ihr ent- 
fernt, desto mehr wird die Dura normal Die zweite Art der 
Heilung erfolgt derart (Fig. 15), daB die beiden Schnittflächen 
sich lediglich aneinander legen, ohne sich durch eine Narbe zu 
verbinden. Statt dessen wächst über der Dura eine dichte, gefäß- 
reiche Narbe aus, ebenso nach innen von derselben, so da8 auch 
auf diese Weise ein dichter Verschluß zustande kommt. 

Es fragt sich nun, welche Veränderungen diese meningealen 
Prozesse an den nervósen Organen, den Wurzeln und dem Rücken- 
mark bedingen. Man kann immer wahrnehmen, daB auch dort, wo 
eine recht intensive Meningitis serosa besteht, neben vollstündig 
zerstörten Wurzeln, vollkommen normale vorhanden sind (Tafel VIII, 
Abb. 3). Das würde den SchluB gestatten, daB die Meningitis 
serosa als solche keinerlei Bedeutung für die degenerativen Ver- 
änderungen der Wurzeln besitzt. Wir haben aber gesehen, daß 
die Gefäße der Meningen stellenweise schwer verändert sind, so 
daß wir die Veränderungen der Wurzeln, wenn wir sie nicht als 
direkt traumatische ansehen, mit diesen Gefäßveränderungen 
in Zusammenhang bringen müssen; wobei es keinem Zweifel 
unterliegt, daß diese letzteren parallel mit der Schwere der 
Meningitis verlaufen. Ebenso wird man wohl bei Verwachsungen 
von Pia und Rückenmark die schweren Degenerationen vom 
Rande her auf diese Verwachsungen beziehen können. Aber das 
sind alles sekundäre Veränderungen, die nicht gleich im Beginn 
des Traumas sich entwickelt haben dürften. Darum fällt es auch 
schwer, die Meningitis serosa, wenn sie als Komplikation trauma- 
tischer Veränderungen des Rückenmarks auftritt, in ursächlichen 
Zusammenhang bestimmter klinischer Bilder zu bringen oder aus 
ihnen vielleicht gar die gesamten Veränderungen des Rücken- 
marks erklären zu wollen. Die von mir beschriebenen Fälle setzen 
uns nicht in den Stand, die Frage der Meningitis serosa zu lösen: 
weder klinisch, noch auch pathogenetisch, noch in bezug auf die 
von ihr bewirkte Schädigung des Rückenmarks. Sie ist lediglich 
zu konstatieren und in ihrem Wesen vielleicht zu erschließen, 
als eine chronisch-produktive Entzündung, hervorgerufen durch 
mechanische Irritation und sicher auch erfolgte leichte Infektion, 
wobei auch hier, soweit die mechanische Irritation in Frage 
kommt, die Gefäße die Hauptrolle zu spielen scheinen. 

Obersteiner Arbeiten XXII. Bd. 35 
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Die sekundäre Degeneration. 


Die sekundäre Degeneration muß nach zwei Richtungen hin 
betrachtet werden. Nach der histologischen Seite, um die von 
Jakob erhobenen Befunde nachzuuntersuchen und dann von dem 
Standpunkt der Faseranatomie der Leitungsbahnen. Bezüglich 
des ersteren Punktes kann man in einem traumatischen Fall mit 
sekundárer Degeneration nieht den klassischen Ablauf dieser 
sehen, wie ihn Jakob gezeigt hat (S. 518). Man findet die 
verschiedensten Zellformen der Glia, sowohl was Größe, als was 


E 
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Fig. 17. Fall 11. Formen von Körnchenzellen im Gebiete der sekundären 
Degeneration weitab vom Herd (Cervicalmark). 


áuBere Form anlangt, in den verschiedensten Zeitpunkten, auch 
über 1 Jahr hinaus (Fig. 17); möglicherweise, daB hier die 
meningealen Veränderungen den Zerfall dauernd unterhalten und 
man dadurch andere Bilder bekommt, was aber nichts an der 
Tatsache ändert, daß hier der Ablauf der sekundären Degeneration 
nicht den von Jakob aufgestellten Regeln folgt. Die Marchi- 
Degeneration der Faser zeigt sich schon in den Frühfällen deutlich 
ausgesprochen; schon nach 1 Monat kann man auch die de- 
generierten Fasern im Weigert-Präparat wahrnehmen. Auch 
amöboide Zellen fanden sich bei freien Meningen, in einem Fall 
z. B., der drei Monate bestand, natürlich in der Nähe des Herdes. 
Solche dysplastische Glia kommt aber in jedem Zeitpunkt der 
Degeneration vor. Daß man. Marchi-Schollen sehr lange im 
35* 
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Gewebe sehen kann, und zwar nicht nur in Kórnchenzellen, be- 
weisen die Beobachtungen, die über 1 Jahr alt sind. Hier kann 
man noch deutlich Marchi-Degenerationen vieler Fasern finden. 

Vielleicht ist gerade diese verzógerte Degeneration Aus- 
druck der traumatischen Veränderung. Daß Kórnchenzellen auch 
bei der sekundären Degeneration über 3 Jahre, allerdings hier 
nur perivaskulär, sich erhalten, wurde bereits erwähnt. Schon in 
den ersten Wochen aber setzt neben dem Abbau die Ersatz- 
funktion der Glia ein. Es tritt Reizglia auf, aber eine Faser- 
bildung läßt sich erst nach dem 3. Monat nachweisen. In einem 
einzigen Falle, der 1 Jahr lang bestand, hat die Glia ihre hyper- 
plastische Form nicht vollständig aufgegeben und mit ihren 





/ 
Fig. 18. Skizze der Lagerung der Hinterwurzeln des untersten Sakralmarks. 


dicken klobigen Fortsätzen ein Syncytium gebildet, das keine 
Spur von Fasern oder Körnelung zeigt und nur zwischen sich 
einzelne intakte Markfasern erkennen ließ. 

Im großen und ganzen verhält sich die Glia bei der sekun- 
dären Degeneration in ähnlicher Weise, wie bei der trauma- 
tischen. Sie besorgt den Abbau, sie sorgt für einen Ersatz des 
ausgefallenen Gewebes, sie bildet dysplastische Formen, nur daß 
alles vielleicht mehr gleichmäßig erfolgt, als bei der trauma- 
tischen Degeneration. 

Es ist einleuchtend, daß bei der großen Menge der Zer- 
störungen und bei deren quantitativer Variabilität sich einige 
Aufschlüsse über die Lagerung und die Beziehung der Leitungs- 
bahnen des Rückenmarks zueinander und Rückenmarksgrau ge- 
winnen ließen So war es möglich, in einem Falle die letzten 
Wurzeln der Cauda in ihrem intraspinalen Verlaufe zu 
verfolgen (Fig. 18). Es zeigte sich, daß diese Fasern neben der 
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ventralen Hinterstrangfeldes, die jedoch erst in den obersten 
Gebieten des Sakralmarks eine gute Entwicklung aufweisen. 
Gleichzeitig damit tritt das dorsomediale Sakralbündel mehr gegen 
die Peripherie, wobei es ziemlich weit lateralwärts gelangt, um 
im oberen Lumbalmark, respektive noch im unteren Dorsalmark 
ein kleineres, keilförmiges Areal besetzt zu halten. Dieses letztere 
Areale entspricht ungefähr dem, was man als hinteres, äußeres 
Feld bezeichnet. Zu gleicher Zeit ist unter ständiger Ver- 
schmächtigung auch das ventrale Hinterstrangsfeld lateral ge- 
drückt, und zwar an die ventrale Seite der Wurzeleintrittszone. 
Es verbindet sich dann, diese entlang dorsalwärts sich aus- 
breitend, mit Fasern aus dem hinteren üuBeren Feld zu jener 
Bildung, die wir als Schultzes Komma kennen und die ich seiner- 
zeit als lateral absteigende Hinterstrangfasern beschrieb. 

Die verschiedene Größe des Bündels bei den Caudaläsionen 
in den verschiedenen Abschnitten des untersten Rückenmarks ist 
nur so zu erklären, daß dieses Binnensystem sich offenbar aus 
relativ kurzen, nur über mehrere Segmente verlaufenden Fasern, 
die im Rückenmark selbst entspringen, zusammensetzt, daB 
ferner die Gleichwertigkeit des Schultzeschen Kommas, respek- 
tive der lateral absteigenden Hinterstrangsfasern mit dem medialen 
System im ventralen Hinterstrangfeld und im dorsomedialen 
Sakralbündel sichergestellt ist. Die Verschiedenheit der Lage in 
Hals und Lendenmark bedingt lediglich die Verschmáchtigung des 
Hinterstranges. 

Neben den Hintersträngen sind es bei den kompletten 
Querlásionen die Seitenstrünge, die schwere Degenerationen 
aufweisen. Knapp oberhalb des Herdes läßt sich zunächst ein 
System abscheiden, das hart neben dem Grau des Hinterhorns 
gelegen, bis in den Processus reticularis hineinragt. Es ist dies 
eine aszendierende Degeneration in abnehmender Intensität und 
stellt einen ganz feinen Streifen dar. Es handelt sich hier offen- 
bar um ein kurzes System, Edingers Assoziationssystem des 
Rückenmarks. Weit interessanter sind die Verhältnisse lateral 
im Seitenstrang (Fig. 24). Hier findet sich im anterolateralen 
Gebiet zunächst die ganze Peripherie affiziert. Ein schmaler 
Streifen setzt sich von hier aus gegen den Vorderstrang hin fort, 
ungefáhr in der Mitte zwischen marginalem Gebiet und Vorder- 
horn. Es reicht nicht weit in den Vorderstrang hinein. Dieses 
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offenbar deszendierenden Systemen entsprechen. Sind del 
Randfasern vorhanden, stehen sie in innigstem Verband mit de 
Kleinhirnsystemen, deren ventrales sich im Anterolateralgebiet 
in meinen Fällen nicht abscheiden läßt. Jedenfalls sind hier weit 
aus mehr individuelle Varianten vorhanden, als bei den Hinter 
strángen; auffallend ist nur, um das nochmals zu betonen, die 
Größe des degenerierten Feldes. 

Unter den absteigenden Fasern des Seitenstranges bieten di: 
Pyramiden nichts von dem bekannten Abweichendes. Es sei nu 
speziell betont, daß sie sich in meinen Fällen bis in das äußerst 
Gebiet des Conus hinein verfolgen lassen, und daß sie bereit: 
von der Mitte des Dorsalmarks abwärts die Peripherie be 
setzt haben. 

Hier anschließend möchte ich noch auf eine Frage z 
sprechen kommen, die heute noch ebenso strittig ist wie seiner- 
zeit. Bikeles war der erste, der bei experimentell traumatischer 
Läsion bereits im Jahre 1895 gezeigt hat, daß eine nicht de 
sekundär aufzufassende Degeneration sich weit durch da 
Rückenmark verfolgen läßt, eine Degeneration, 016 ۴ 
auf die Einwirkungsstelle des Traumas beschränkt bleibt. B 
wurde dieser Befund von Nachuntersuchern bestätigt und von 
einigen Autoren, welche hauptsächlich anscheinend primäre De 
generationen der hinteren Wurzeln zum Anlaß nahmen, wie 
Hartmann und Jakob, bereits zur Erörterung der Frage über 
den Zusammenhang von Trauma und primärer Systemdegene 
ration benützt. Bezüglich der Wurzeln habe ich mich bereits 
geäußert. In meinen Fällen habe ich sonst nur ein einziges Mal 
einen degenerativen Prozeß im System gefunden, der unabhängig 
von einer sekundären Degeneration ablief. Es handelt sich i 
diesem Falle, der 21 Tage lang am Leben blieb, um eine schon 
im Weigert-Prüparat kenntliche aufsteigende Degeneration 
beider Pyramidenseitenstränge und absteigende der Hintersträngt. 
Man kann leichte Quellung der Achsenzylinder, Ausfall einzelner 
derselben unter gleichzeitiger Bildung von Abräumzellen sehe, 
Markzerfal, wobei der Zerfall ganz eigenartig ist, sich keines 
wegs an die bekannten Bilder hält und der Prozeß sich mi 
wenig Segmenten abklingend erschöpft Der Fall ist ganz Ye 
einzelt. Ich führe ihn nur an, ohne wesentliche Schlüsse aus ihn 
ziehen zu wollen, Er spricht mir nicht für das Bestehen einet 
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primär-traumatischen Degeneration, besonders nicht für eine Be- 
ziehung von Trauma zur Systemerkrankung. Das Charakte- 
ristische einer solchen ist bekanntlich ihre enorme Chronizitát, der 
allmähliche Zerfall einzelner Fasern, nicht der Zerfall en masse. 
Den Begriff traumatische Neuritis, den Bikeles prügte, kann ich 
für das Rückenmark auch nicht gelten lassen. Es fehlen ja alle 
Charaktere der Neuritis, besonders jene der Exsudation aus den 
Gefäßen. Es ist ein merkwürdiger Vorgang, für den ich im Augen- 
blick noch keine Erklürung habe, der aber sicherlich nicht 
artifiziell ist, sondern offenbar im Zusammenbang mit dem Trauma 
steht. Er ist nicht imstande, die Frage der Existenz einer primär- 
traumatischen Degeneration zu lösen. 


Komplikationen. 


In dreien meiner anatomisch untersuchten Fälle bestand 
eine eitrige Meningitis, die in einem derselben bereits nach 
24 Stunden zum Tode geführt hat, während der zweite 4 Tage 
lang am Leben blieb, der dritte 18 Tage. Alle drei sind Fälle, 
die die Cauda, respektive den untersten Rückenmarksabschnitt 
betreffen. Im ersten Falle war ein malignes Emphysem Ursache 
der rapiden Ausbreitung des Prozesses. Es war nach 24 Stunden 
bereits eine voll entwickelte eitrige Meningitis nachzuweisen, im 
Exsudat der Bazillus von Welsch-Fränkel. Im zweiten Fall 
war der Wundverlauf scheinbar ein ganz normaler. Da plötzlich 
trat am vierten Tage unter heftigem Kopfschmerz eine Oculo- 
motoriuslähmung auf. Der Kranke war luesverdächtig, aber 
bevor man noch genauere Untersuchungen vornehmen konnte, trat 
Somnolenz ein und am Abend des vierten Tages der Exitus. Es 
war eine Streptokokkenmeningitis, die bereits auf das Rücken- 
mark übergegriffen hatte, also eine Meningomyelitis. Man muß 
wohl annehmen, daB auch hier wie im ersten Fall die Operation 
die dort vorhandenen Kokken mobilisierte. Im dritten Falle wurde 
ein Projektil entfernt, Fistelgánge bloBgelegt. Im Projektil wurden 
Streptokokken und Gram positive Bakterien nachgewiesen. Die 
gleichen Keime finden sich auch bei der Meningitis, die sich in 
nichts von der eitrigen Meningitis der Friedensfálle unterscheidet. 
Auch hier waren bereits kleine Infiltrate im Mark. Es ist noch 
hervorzuheben, daß der Prozeß seine größte Intensität in den 
untersten Rückenmarkspartien zeigt und nach oben zu abnimmt. 
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Ferner ist es bemerkenswert, daß unter den 30 Fällen die drei 
meningealen Affektionen von der Cauda ausgingen. Es scheint 
doch, daB hier Verhältnisse obwalten, welche für die Ansiedlung 
von Bakterien erheblich günstiger sind, als in den andere 
Teilen des Rückenmarks. 


Zusammenfassung: 


1. Das Trauma wirkt in erster Linie auf die Gefib. 
Arterien und Venen und führt zu einer schweren Wandveránde 
rung, die schon in den ersten Tagen kenntlich ist und Bilder 
schwerster Endo- und Periarteritis erzeugen, welch letztere za 
Gefäßverschluß führen können. Am stärksten im Herde, sind diese 
Veränderungen jedoch auch außerhalb der Herde nachweisbar. 

2. Blutungen spielen bei Kriegsverletzungen 0۵8 ۳ 
marks eine ganz untergeordnete Rolle. Sie sind meist klein, of 
nur komplizierend als Begleitung einer Meningitis purulenta uni 
kónnen keinesfalls die klinischen Erscheinungen erklären, 

3. Die klinischen Erscheinungen sind einzig und allein 
bedingt durch malazische Prozesse, die unter drei verschiedene 
Formen auftreten. Als ischaemischer Infarct mit vollkommener 
Zerstörung aller das Rückenmark konstituierenden Teile, al 
einfache Malazie mit relativer Intaktheit der Glia, aber wie dtr 
erstere vollständig dem Ausbreitungsgebiete von Gefäßen ent 
sprechend oder als ein mehr diffuser ProzeB, der jedoch audi 
Anschluß an die Gefäße erkennen läßt. und vergleichbar ist ni! 
dem, was wir gemeinhin Ödem nennen. Also traumatischer 
Infarct, einfache traumatische Malazie, traumatisches Odem. 
letzteres aber nur so benannt, um die Ähnlichkeit des Bildes mit 
dem Ödem zum Ausdruck zu bringen. 

4. Alle diese Prozesse können ausheilen, auch wenn der 
ganze Querschnitt vollständig zerstört ist, und zwar bei kleinere? 
Herden in Sklerosen, bei größeren zystisch, wobei Zystenwanl 
und Narbengewebe, wenn die Glia nicht ausreicht, aus den 
Bindegewebe der Meningen und Gefäße sich bildet. 

5. In allen Fällen sind die Meningen affiziert, die Pach}: 
meningitis ist eine externe und interne. Die Arachnoides zeigt 
eine seröse Entzündung, deren wichtigstes Element von de 
Adventitiazellen der Gefäße gebildet wird. Diese Entzündung اک‎ 
plastisch, d. h. es kommt zur starken Bindegewebsvermebratf: 
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Anderseits kann es zur-Zystenbildung kommen, vielleicht auch zur 
Bildung von Zotten, die am ehesten Ausdruck einer Hyper- 
plasie der Haut sind. Mitunter verbacken die drei Häute mit- 
einander und bilden ein derbes, dem Rückenmark anhaftendes 
Gewebe. ۱ 

6. Außerhalb der eigentlichen Herde findet man in verein- 
zelten Ganglienzellen Schädigungen schwerster Art, dagegen 
durch das gesamte Rückenmark eine Vermehrung des Fett- 
pigmentes in den Ganglienzellen, die wahrscheinlich Ausdruck 
gesteigerter Zelltätigkeit in den gesunden Gebieten, vielleicht 
auch bedingt durch den Ausfall eines namhaften Teiles des 
Rückenmarks, sind. 

7. Die Veränderungen des Zentralkanals sind geringfügig 
und stehen in keinem Bezug zu etwa sich entwickelnden Syringo- 
myelien. 

8. Die sekundären Degenerationen zeigen nicht jenen syste- 
matischen Ablauf, wie ihn Jakob fordert und unterscheiden sich 
von den nichttraumatischen nur quantitativ, nicht qualitativ. 

9. Als Komplikationen treten relativ selten eitrige Menin- 
gitiden auf, vorwiegend von latenten Infektionen im Caudagebiet 
ausgehend. 8 


Vergleich der klinischen Erscheinungen mit den 
pathologischen Veründerungen. 


Versucht man die Beziehungen zwischen klinischen Er- 
scheinungen und pathologischen Veründerungen des Rückenmarks 
beim Trauma festzustellen, so wird dies keinen Schwierigkeiten 
begegnen; denn wir haben in der Mehrzahl der Fálle komplette 
Lüsionen des Querschnitts, denen die entsprechenden Syndrome 
klinisch an die Seite gestellt werden kónnen. Es handelt sich 
da zumeist um Fälle von schlaffer Lähmung der unteren Extre- 
mitáten mit Areflexie und einer bis zur Höhe der Läsionen 
reichenden Sensibilitätsstörung, die gewöhnlich komplett ist und 
sich mit einer Blasenparese, oft auch schwerem Decubitus 
verbindet. 

Es ist bemerkenswert, daß in meinen Fällen dieser von 
Lhermitte als Syndrom des Schocks gekennzeichnete Sym- 
ptomenkomplex der initialen Phase die ganze Dauer des Prozesses 


552 Professor Dr. Otto Marburg. 


hindurch anhalt, daB dagegen die Phase der spinalen Auto- 
matismen (Auftreten der Reflexe, unwillkürlicher Bewegungen) 
fehlte, es sei denn, daß man wie Lhermitte es scheinbar tut, 
das Großzehenphänomen Babinskis den Automatismen zurechnet 
Sicher hieher gehört die automatische Blase (s. Marburg- 
Ranzi S. 47). Beides Babinskische Zehenreflex und automa- 
tische Blase können bei kompletter anatomischer Querläsion auf- 
treten. Selbstverstündlich habe auch ich Fälle mit spinalen 
Automatismen gesehen, jedoch keinen anatomischen Befund 
solcher erheben können. Bei einzelnen schien es, als ob sie auf dem 
Wege zur Willkürbewegung zunächst eine solche Phase durch- 
laufen. 

In allen meinen Fällen fiel die komplette Sensibilitäts- 
störung mit dem Hauptherde zusammen, d. h. fiel dieser zum 
Beispiel in das 12. Dorsalsegment, so beginnt die komplette 
Anästhesie diesem Gebiete entsprechend. Die hypalgetische oder 
hypästhetische Zone fällt dann in das Gebiet des Ödems und der 
Meningitis serosa. Man wird demnach niemals fehlgehen, wenn 
man sich bei der Höhendiagnostik des kompletten Sensibilitäts- 
ausfalles bedient, um die Stelle der schwersten Schädigung zu 
bezeichnen. — Hingegen möchte ich nicht, wie ich es bisher 
geglaubt habe, die Hautreflexe in gleicher Weise verwenden. So 
findet sich gelegentlich eine komplette Sensibilitátsstórung von L 1 
abwärts, der untere Bauchdeckenreflex fehlt, der Hauptherd liegt 
bei L 1, darüber befindet sich eine Zone mehr diffuser Schädigung 
Da wir nun wissen, daß der untere Bauchdeckenreflex etwa 
D 10 bis D 12 entspricht, so könnte entweder die genannte 
diffuse Schädigung oder aber die begleitende Meningitis serosa 
den Ausfall des Reflexes erklüren. Es ist speziell dieser Umstand 
nicht ohne Interesse für die Tumor-Diagnostik, wo man ähn- 
liches gleichfalls zu sehen bekommt. 

Von Interesse sind auch die Läsionen der Cauda. Man sieht 
hier tatsächlich selbst bei den schwersten Fällen, wo bereits 
Knochenspangen die Wurzeln einschließen oder diese vollständig 
verbacken, in einem dichten Bindegewebe eingebettet sind, noch 
immer einzelne intakte Bündel und das allein enthält den Hin- 
weis auf die diagnostischen Kriterien der Cauda gegenüber dem 
Conus, der, wenn er direkt getroffen war, total zermalmt erschien. 
Wir werden bei den Caudaläsionen kaum je eine absolut kom- 
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plette bilateral symmetrische Schädigung nach Trauma finden 
können und diese Asymmetrie der Erscheinungen, diese Unvoll- 
ständigkeit wird genügen, um die Caudaläsion zu diagnostizieren. 
Aber gerade bei den Caudaläsionen kann man, ähnlich wie bei 
den Affektionen des Rückenmarks, gelegentlich Symptome finden, 
die keineswegs durch die Läsionen der Cauda allein Erklärung 
finden. Wenn wir z. B. den Fall XXI nehmen (54 unserer 
Publikation mit Ranzi), so handelt es sich bei diesem Patienten 
um eine alte Schußfraktur des rechten Kreuzbeins mit: Einheilung 
eines Gewehrprojektils in die Fraktur. Der Patient hatte eine 
leichte linksseitige Parese und rechts fehlenden Achillesreflex. 
Von einer Sensibilitätsstörung ist nichts vermerkt. Der anatomische 
Befund ist nur der einer Schádigung der letzten, vielleicht auch 
der vorletzten rechten Sakralwurzel.e. Da der Patient nahezu 
11, Jahre nach der Verwundung am Leben geblieben war und 
trotzdem diese Erscheinungen geboten hat, so kann man wohl 
das funktionelle Moment ausschließen. Wir müssen demnach an- 
nehmen, daß diese Erscheinungen mangels eines anderen Befundes 
durch die komplizierende Meningitis serosa bedingt waren. Gerade 
bei den Caudaläsionen sieht man solches häufig. Sonst sind wir, 
wie erwühnt, auBerstande, in unseren Füllen klinisch etwas über 
die Meningitis serosa auszusagen, weil die Erscheinungen der 
Rückenmarksläsionen an sich so intensiv sind, daB man alle 
Symptome durch diese allein zu erklüren imstande ist. 

Die anatomisch untersuchten Fälle totaler Querlüsion aber 
zeigen eines, daß man auch nach kompletter Querläsion des 
Bückenmarks jahrelang am Leben erhalten bleiben kann. Wir 
haben 9 Fälle von den 25 mit bekannter Krankengeschichte über 
1 Jahr lang erhalten, einen über 3 Jahre lang und die Quer- 
lásionen allein waren keinesfalls Ursache des Todes geworden. 
Einzig und allein die Blasenaffektionen haben das Ende herbei- 
geführt. Daß dem so ist, sieht man besonders bei den Cauda- 
fällen, bei denen die Schädigung eine relativ geringfügige war 
und die trotzdem zugrunde gehen, weil von der Blase aus 
schwere Allgemeininfektion erfolgte. Es scheint, daß diese relativ 
geringe Resistenz Infektionen gegenüber damit zusammenhängt, 
daß die Blase ihres natürlichen Schutzes der Sensibilität beraubt 
ist, und es auf diese Weise leicht zu ulcerösen Prozessen 
kommen kann. 
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Allerdings darf man nicht vergessen, daß hier noch ein 
zweites Moment eine Rolle spielt, das ist die mangelhafte Er- 
nährung, unter der unsere Kranken bedauerlicherweise leiden 
mußten. 

Im großen ganzen kann man also sagen, daB uns die Segment- 
Diagnostik der Fälle mit totaler Querläsion keine wesentlichen 
Schwierigkeiten dargeboten hat und daß die klinischen Er- 
scheinungen sich mit den anatomischen Befunden meist in Ein- 
klang bringen lassen. 
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Tafel Vil. 


Abbildung 1. Arachnoidealcyste. A. = Arachnoidea; AZ. = Arachnoideal- 
zotten; CW. = Cystenwand; Pm. = Pia mater; R. = hintere Wurzel. 

Abbildung 2. (Fall 5, Detail aus Abb. 1.) Arachnoidealzotten. A — Arach- 
noiditis; E. = Ependymanhüufung; R. = hintere Wurzel. 


Tafel Vlil. 
Abbildung 1. (Fall 3.) Einwachsen der Glia in die Pia; GI. = Glia; gR. = 
gliöse Rindenschichte; Oe. = Oedem; Pm. = Pia mater. 
Abbildung 2. (Fall 8.) Vernarbung durch piales und GefüBbindegewebe. 
Bg. = Bindegewebsschicht; Gesch. = Gefäßschicht; Pm — Pia mater. 


Abbildung 3. (Fall 14.) Wurzelsklerose. A. = Arachnoidea; Pm. = Pia 
mater; Ra. — Radix anterior. 





Rückschau — Ausblick. 
Von 
Heinrich Obersteiner. 


Das vorliegende Schlußheft des XXII. Bandes der „Arbeiten 
aus dem Neurologischen Institute an der Wiener Universität” ist 
das letzte, das unter meiner Herausgeberschaft erscheint. Nach 
46jähriger Lehrtätigkeit scheide ich mit dem Überschreiten der 
Altersgrenze aus dem Amte und damit auch von der Leitung 
des Neurologischen Instituts — wahrlich nicht leichten Herzens, 
habe ich doch dort so viel Freude und Befriedigung, so viel 
Belehrung und vor allem so viele Freunde gefunden. 

Ich will nicht ganz ohne Abschiedsgruß meine langjährige, 
gewohnte Arbeitsstätte und die Blätter verlassen, welch letztere 
Zeugnis ablegen für das rege geistige Leben, das daselbst immer 
herrschte und die dies hoffentlich auch fernerhin tun werden. Mein 
langjähriger, verdienstvoller Assistent und Mitarbeiter, Pro- 
fessor Otto Marburg, hat gelegentlich der Feier des 25jührigen 
Bestandes des Instituts (November 1907) in ausführlicher Weise 
über dessen Entstehen und Anwachsen bis zu jenem Termine 
berichtet (Zur Geschichte des Wiener Neurologischen Instituts. 
Arbeiten aus dem Neurologischen Institut, Wien, XV). Wenn ich 
an dieser historischen Darstellung etwas auszusetzen habe, so 
ist es der Umstand, daß sie meiner Empfindung nach viel zu 
persönlich gefaßt ist, mein Wirken, meine Verdienste dort weitaus 
zu sehr in den Vordergrund gerückt sind. Ich kann es nur zum 
geringen Teile mir zugute schreiben, wenn das Neurologische 
Institut sich, wenn auch langsam, so doch unentwegt in der dort 
geschilderten Weise entwickeln konnte. Mehrere glückliche Um- 
stände waren es, die mir bei der Realisierung und dem Weiter- 
ausbau meines Planes — der allerdings meinem Kopfe entsprungen 
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ist — zu Hilfe gekommen sind. Ich will hier nur einige wenige 
herausheben, um nicht zu weitläufig zu werden. 

So waren zu Beginn der Achtzigerjahre des vorigen Jahr- 
hunderts die Zeitverhältnisse einem solchen Unternehmen besonders 
günstig; das Interesse an der theoretischen, wie der praktischen 
Neurologie, das vorher ein recht geringes war, erwachte gerade 
in Wien durch das Wirken Meynerts (vgl. meine kurze Mit. 
teilung „Die Neurologie in Wien vor 50 Jahren”, Psych.-neuro. 
Wochenschrift, 1918/19, Nr. 21, 22), dessen ۰ außergewöhnlich 
geistreiche und anregende Persönlichkeit seine Schüler auf diesem 
Gebiete festhalten mußte. Ein anderer Umstand, der dem Institute, 
und zwar wohl in erster Linie zugute kam, war die Tatsache, 
daß ich das Glück hatte, bald eine wachsende Zahl ganz aus- 
gezeichneter Schüler und Hilfskräfte aus den verschiedensten 
Ländern um mich zu versammeln, von denen viele im Lauf der 
Zeit sich einen angesehenen und bedeutungsvollen Namen in der 
Wissenschaft erworben haben. 

Unter solchen Bedingungen, unter solchen vielversprechenden 
Auspizien mußte es geschehen, konnte es kaum anders geschehen, 
als daß das Neurologische Institut in Wien, das ja die erste und 
längere Zeit hindurch die einzige derartige Lehr- und Forschungs- 
stätte in Europa und in Amerika war, sich frisch und erfolgreich 
entwickelte; von meiner Seite waren wirklich nur etwas Mühe 
und Geduld, sowie guter Wille und Ausdauer herbeizuschaffen 
um dieses Anwachsen und Blühen zu fördern. Und wenn später 
dann eine Reihe ähnlicher Institute ins Leben gerufen wurden 
(in Frankfurt a. M. Edinger, in Zürich von Monakow, in 
Madrid Ramon y Cajal, in Amsterdam Ariens Kappers, in 
Petersburg Bechterew, in Philadelphia am Wistar Institute 
Donaldson, in Budapest K. Schaffer, in Berlin C. u O. Vogt, 
in Leipzig Flechsig, in München Krüpelin, Nissl, Brodmanı, 
Spielmeyer) und andere weitere (in Japan, Italien) kurz 
vor Ausbruch des aller Wissenschaft feindlichen Weltkrieges 
geplant waren, so war für uns damit nur eine Konkurrenz im 
besten Sinne des Wortes geschaffen, das Interesse für die theo 
retische Neurologie und Psychiatrie überall erweitert und ver- 
breitert worden. 

Über Anregung von W. His hatte die Internationale Asso- 
ziation der Akademien bereits 1901 die Errichtung von Zentral- 
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instituten für die Erforschung des Zentralnervensystems in Er- 
wägung gezogen und wenige Jahre später (1904) die einzelnen 
Akademien ersucht, bei ihren Regierungen oder sonstigen zu- 
ständigen Instanzen die Errichtung soleher Spezialinstitute zu 
beantragen. Gleichzeitig wurde eine Spezialkommission, Brain 
Commission (Br. C.) unter dem rührigen Vorsitz Waldeyers 
gewählt, der vor allem die Aufrechthaltung der Beziehung dieser 
„Hirnforschungsinstitute” zueinander und zu der Assoziation 
obliegen sollte. 


Sicher hat also auch der so dankenswerte und nicht hoch 
genug einzuschätzende moralische Einfluß der internationalen 
Assoziation der Akademien, speziell das Gewicht der Wiener 
Akademie der Wissenschaften gerade bei unserer Unterrichts- 
verwaltung nicht wenig dazu beigetragen, daß für uns gar manches 
erzielt werden konnte, was zwar unbedingt notwendig, aber doch 
bis dahin unerreichbar gewesen war. 


Es würde ja unglaubwürdig klingen, wenn ich behaupten 
wollte, daß meine Bestrebungen zur Ausgestaltung unseres 
Instituts immer von Erfolg, wenigstens von raschem Erfolg 
begleitet gewesen wären; ohne jemals geradezu auf ernsten 
Widerstand, besonders bei den vorgesetzten Behörden, zu stoßen, 
fand ich dort doch oft nicht jenes volle Verständnis für ein 
„Nebenfach” (eine Bezeichnung, die ich unbedingt als richtig 
anerkennen muß), wie ich es gerne gewünscht hätte, sondern 
gar nicht selten eine gewisse „passive Resistenz”. Wie lange 
hat es trotz der nie fehlenden Unterstützung und Befürwortung 
von seiten des Kollegiums gebraucht, bis es mir gelang, einen 
Assistenten, für diesen die ihm zukommende Besoldung oder gar 
eine solche für den jeweiligen Institutsvorstand, d. h. zunächst 
für mich (nach 37jähriger Tätigkeit als unbesoldeter Professor 
und Institutsleiter) zu erwirken; wie schwer war es, namentlich 
in der ersteren Zeit, bei den gewiß recht unangenehmen, häufigen 
Übersiedlungen nur halbwegs entsprechende Arbeitsräume zu- 
gewiesen zu erhalten!!) 


Ich bin übrigens nicht der einzige, der trotzdem mit Liebe, 
fast mit Wehmut der Zeiten gedenkt, als wir uns noch in den 
engen, sckmuützigen Parterreräumen im Hofe der alten Gewehr- 
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fabrik (gerade dort wo sich jetzt unser Neubau erhebt), enge 
gedrüngt und vielleicht gerade dadurch in um so intimerem Verkehr, 
behelfen mußten; die Bretter des Fufbodens brachen unter 
unseren Schritten zusammen, so daf ein auslündischer Kollege 
einmal brieflich bei mir anfragte, ob er auch trotz seiner Kórper- 
füle bei uns arbeiten könne; von der Decke pflegte das Wasser 
aus dem Reservoir im ersten Stock zu uns herabzutropfen; der 
sogenannte Vortragsraum war stockfinster usw. Vielleicht kommt 
unsere Anhànglichkeit an das lüngst Vergangene daher, daB ich 
und meine Mitarbeiter jünger waren, und daB uns deshalb jene 
Jahre als eine glückliche, heitere Zeit erscheinen; fast möchte 
ich sagen, als die „gute alte Zeit”, wenn ich damit nicht den 
Eindruck erwecken würde, als würe das heutige Institutsleben 
— natürlich abgesehen von den mehr als traurigen Zeitverhält- 
nissen eines 4!/,jáhrigen Krieges und seiner unabsehbaren Folgen — 
ein weniger erfreuliches. Es herrscht auch jetzt bei uns wie 
damals der freundschaftliche Verkehr, gewissermaßen ein demo- 
kratischer Ton; jeder, der als Mitarbeiter ins Institut eintritt, 
ob Student iu den ersten Jahren, oder als erfahrener Arzt, soll, 
wenn er nur das ehrliche Bestreben zeigt zu lernen und zu 
arbeiten, sich in einem Kreise von Freunden befinden. Darum 
habe ich anch von Anfang an mein Augenmerk darauf gerichtet, 
daB dieses Verháltnis zwischen Lehrern und Schülern und 
zwischen diesen beiden untereinander, ein ungetrübtes sei und 
bleibe; lieber einmal ein paar heitere fröhliche Worte mitten in 
die ernste Arbeit eingestreut, als Streit, Zank und wissen- 
schaftlicher Neid. 

Wenn ich von Lehrern in der Mehrzahl sprach, so denke 
ich dabei neben mir an meine tüchtigen, getreuen Assistenten 
und Demonstratoren (die Assistenten O. Marburg, M. Schacherl, 
K. v. Orzechowsky, P. Biach, L. Schweiger, J. Bauer, Z. 
Reich, R. Lówy, P. Loewy, E. Pollak, E. Spiegel und die 
Demonstratoren L. Biskup, E. Hulles, Elsa Friedland, F. 
Steinberg), die fleiBigen und geschickten Prüparatorinnen nicht 
zu vergessen, von denen Frau Hirsch nicht nur den Nachwuchs 
an weiblichen Hilfskrüften für uns heranbildete, sondern auch 
wiederholt von auswürts darum angegangen wurde. 

l Es ist mir eine Freude und mein Stolz, wenn frühere 
Schüler des Instituts, von denen manche vor einer langen 
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. Reihe von Jahren hier ihre ersten: wissenschaftlichen Sporen 
verdient haben, diesen Räumen treu bleiben, sie, wie dies so 
oft geschieht, freundschaftlich aufsuchen und damit ihre Anbäng- 
lichkeit und dauernde Zugehörigkeit dokumentieren. Wohl am 
klarsten und eindringlichsten kam dies zum Ausdruck, als es 
sich meine Schüler nicht nehmen ließen, am 23. November 1907 
das 25jährige Bestehen des Neurologischen Instituts in mehr 
als solenner Weise festlich zu begehen. Frankl-Hochwart, 
Redlich, Schlesinger, Karplus und Marburg hatten sich zu 
einem rührigen Komitee vereinigt, um das Fest in besonders 
glänzender Weise zu gestalten; da aber diese schöne Doppel- 
feier (Vormittag und Abends) zu sehr den Charakter einer Ovation 
für meine Person annahm, kann ich auch darüber nicht aus- 
führlich berichten. Erwähnen will ich nur, daß meine von 
Kauffungen meisterhaft ausgeführte Marmorbüste dem Institute 
übergeben wurde, dem sie zu dauernder Zierde gereichen wird. 
Nicht verschweigen will ich, daß damals auch Amerika und Japan 
zu Worte gekommen sind. 

Übrigens war das Neurologische Institut nicht dies einzige 
Mal der Schauplatz von Festlichkeiten, die von seinen Schülern 
veranlaßt wurden, so auch im Dezember 1895 gelegentlich 
meines 25jährigen Doktorjubiläums und zuletzt am 13. November 
1917 anläßlich meines 70. Geburtstages. Vielleicht darf ich noch 
hinzufügen, daß mir an diesen Festen außer zahlreichen wert- 
vollen Erinnerungsgaben nebst mehreren Sondernummern der 
Wiener med. Wochenschrift im ganzen vier ebenso umfang- wie 
inhaltsreiche Bände von Festschriften gewidmet worden waren. 

Als ein schönes Zeichen des dauernden innigen Verhältnisses, 
das viele ehemalige Schüler mit dem Institute verknüpft, muß 
ich dankend zahlreicher Schenkungen gedenken, die jene uns 
überwiesen haben, so von Prof. Karplus (Sammlung von Familien- 
gehirnen), Prof. Dexler (Marsupialier-, Dugong-, Eletanten-, 
Walfischgehirne u. a), Prof. Schlagenhaufer (wiederholte Sen. 
dungen pathologischer Präparate), Prof. Zappert (Monographien 
über Neryenkrankheiten des Kindesalters), Prof. Frankl-Hoch- 
wart (aus dessen Nachlaß durch gütige Vermittung seines 
Bruders, Herrn Ober-Staatsbahnrates Bruno Frankl-Hoch- 
wart) u.a. Bei dieser Gelegenheit möchte ich nur erwähnen, daß 
wir uns auch reicher weiterer Zuweisungen zu erfreuen hatten, 
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so in erster Linie der vielen pathologischen Gehirne durch Be- 
gierungsrat Schweighofer (Salzburg). Auch durch das freund- 
liche Entgegenkommen verschiedener Prosektoren, und zwar in 
erster Linie Hofrates Weichselbaum und Hofrates K olisko wurde 
uns wertvolles Material erreichbar. Tierhirne kamen uns wieder- 
holt durch Prof. Tandler und früher während vieler Jahre ir 
folge gütiger Vermittlung des Direktors am Naturhistorischen 
Hofmuseum Lorenz v. Liburnau behufs Bearbeitung zu. Prof 
Jelgersma in Leiden übersandte uns eine Schnittserie durch 
ein Delphingehirn usw. Es ist selbstverständlich unmöglich hier 
dankend aller Quellen zu gedenken, aus denen wir schöpfen 
durften. 

Bezüglich der Studierenden und Ärzte, welche unsere 
Forschungsstätte aufsuchten und deren Heimat (wenigstens bi 
1907) kann ich auf Marburgs Publikation verweisen. 

Trotzdem die hohen Räume und schönen Wände nicht den 
Wert eines Instituts ausmachen, in voller Erkenntnis dieser 
Tatsache mußten wir doch mit allen Mitteln nach Verbesserung 
der äußeren Umstände streben. Wir fanden uns ja in vielfacher 
Weise in unseren Arbeiten, um den modernen Anforderungen 
entsprechen zu können, beschränkt. Die stetig anwachsenden 
Sammlungen konnten nicht mehr zweckmäßig aufgestellt werden, 
viele Präparate mußten auf die allgemein zugängliche Treppe 
verwiesen werden, von wo manche auf geheimnisvolle Art ver 
schwanden; die Aufstellung eines großen Mikrotoms war darch 
den Platz, den es beanspruchte, stórend, eine feinere Wage 
entsprechend unterzubringen war unmöglich; vor allem aber er- 
schien es undurchführbar, gewisse Forschungsgebiete gebührend 
zu pflegen. Eine Durchsicht des Inhaltes der 22 Bände unsere! 
Arbeiten" und der sonstigen Publikationen (vgl. u. a. die jähr- 
lichen Berichte seit 1908) läßt einen gewissen Mangel an Viel- 
seitigkeit deutlich erkennen. Für die Vivisektionen steht uns 
nur ein kleiner, finsterer Raum zur Verfügung, in dem eine erfolg- 
reiche Asepsis kaum durchzuführen ist; dabei ist es nodi 
schwieriger, die operierten Tiere einer dauernden, genaue 
Beobachtung zu unterziehen. In meinem Referate über die 
Funktion der Nervenzelle am XVI. internationalen medizinischen 
Kongreß in Budapest (Arbeiten aus dem Neurologischen Institate, 
Wien XVIII) hatte ich zum Schlusse darauf hingewiesen, da} 
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ein eingehendes Studium der chemisch-pathologischen Prozesse 
‚in den Nervenzellen uns voraussichtlich in dem Verständnis ihrer 
Funktion wesentliche Förderung bringen wird, und ich habe 
wiederholt der Meinung Ausdruck gegeben, daB, nachdem die 
histologische Untersuchung des Nervensystems so weit ausgebaut 
‚und nach allen Seiten mit immer neuen und vorzüglicheren 
Methoden durchgeführt wurde, ein bedeutender Fortschritt künftig- 
hin auf chemischem Gebiete, vielleicht ganz besonders durch die 
Kolloidchemie, also auf noch wenig beschrittenem Wege, erwartet 
werden dürfe. Die Möglichkeit diesen Weg erfolgreich einzu- 
schlagen fehlte uns hier bisher auch fast ganz. 

Ich will ja nicht alle Mängel unserer jetzigen Unterkunft 
aufzühlen, auf die Bibliotheksschwierigkeiten komme ich ohnedies 
später ausführlich zu sprechen; doch möchte ich bei dieser 
Gelegenheit die vielseitigen Anfgaben kurz anführen, die unser 
Institut in didaktischer und in wissenschaftlicher Richtung — 
als Lehr- und Forschungsinstitut — zu erfüllen hat. Diejenigen 
Besucher, die dort persönlich arbeiten, sind entweder 1. Anfänger, 
welche den Wunsch haben, sich über den feineren Bau und die 
Leistungen des gesunden und kranken Nervensystems eingehen- 
der zu unterrichten, als es in den Vorlesungen über Anatomie, 
Physiologie, pathologische Anatomie u. a. möglich ist (Studierende 
und Arzte). 2. Vorgeschrittenere, die sich mit der Lösung 
spezieller wissenschaftlicher Fragen auf unseren Gebieten 
befassen (ebenfalls Studierende und Ärzte) und endlich 3, Ärzte, 
die beabsichtigen, Gehirne, Rückenmarke oder Nerven genauer 
zu untersuchen, welche von Kranken stammen, die unter ihrer 
Behandlung standen. Als eine weitere Aufgabe hat es das In- 
stitut angesehen, pathologisches Material, das von Spitälern in 
Wien oder aus der Provinz zugewiesen wurde, zu untersuchen, 
den Befund und über Wunsch auch entsprechende Präparate 
einzusenden. Hiezu kommen schließlich noch die systematischen 
Vorlesungen des Vorstandes und der Assistenten. 

Dieser vielseitigen Aufgabe in genügender Weise nachzu- 
kommen, wurde immer schwieriger; begreiflicherweise ganz be- 
sonders während des Krieges. Alle die Hindernisse, vor allem 
jene, die sich ung in dieser letzten Leidenszeit entgegenstellten, 
mußten guten Mutes und mit Geduld hingenommen werden. So 
ist in erster. Linie der Personalmangel hervorzuheben. Längste 
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Zeit hindurch waren 2 von den 3 Assistenten und beide Demon- 
Stratoren zu Felddiensten eingezogen, bloß der erste Assistent, 
Professor Marburg, blieb in Wien zurück, allerdings nur dadurch, 
daB er bei der ersten Chirurgengruppe der Klinik des Hofrates 
Eiselsberg als Konsiliarius für Nervenkrankheiten in Ver- 
wendung stand und damit vielfach in Anspruch genommen wurde. 
Der nunmehr auch schon mehr als 70jährige Diener Brauneis 
mufte, selbstverstündlich vom Kriegsdienste befreit, neben den 
Prüparatorinnen wohl als Stütze des Instituts angesehen werden. 
‚Schwer empfunden haben wir den Mangel an vielen Chemikalien, 
wie Celloidin, Áther, Chromsaurem Kali (die uns immerhin in 
lange nicht zureichender Menge behufs Untersuchung des Kriegs- 
materials durch die XIV. Abt. des Kriegsministeriums zugewiesen 
wurden), während bei allen erreichbaren Chemikalien, Gläsern und 
anderen Behelfen die rapide zunehmende, ungeheuere Teuerung 
unseren Wünschen bald Schranken setzte. Ein weiterer Umstand. 
der sogar zur zeitweisen Unterbrechung der Arbeiten führte (und 
auch noch führen wird?) war die durch Kohlenmangel bedingte 
Unmöglichkeit zu heizen, Gas und Elektrizität nach Bedarf zu 
verwenden. Leichter haben wir es ertragen, daß man, wie über- 
all, die Gegenstände aus Kupfer und Messing, einschließlich der 
Türklinken requirierte. 

Alle diese angeführten und nicht angeführten dauernden 
oder temporären Unzulänglichkeiten, mit denen wir zum Tei 
schon vor dem Kriege zu kämpfen hatten, haben uns nie die 
Arbeitsfreudigkeit, wohl aber die Arbeitsmöglichkeit beeinträchtigt 
Anderseits mußte mein Bestreben dauernd dahin gerichtet 
sein, an dem weiteren Ausbau des Instituts unentwegt zu 
arbeiten; dies schien um so mehr am Platze, als von mehreren 
Seiten die Räume, in denen es jetzt untergebracht ist, zwar 
nicht beansprucht, aber doch angestrebt werden. Eine Anzahl 
von Projekten tauchte für die Übersiedlung des Instituts anf, 
von denen erst jene in greifbarere Nähe rückten, die mit dem 
Abbruch der alten Gewehrfabrik und einem auf diesem Grunde 
aufzuführenden Neubau rechneten. Jenes Gebäude war namentlich 
nach unserem Auszug im April 1904 nach und nach immer mehr 
zur Ruine verfallen und erregte, an einer der belebtesten 
Straßen Wiens gelegen, vielfachen Anstoß, der in wiederholten 
Zeitungsartikeln zum Ausdruck kam. Im Jahre 1907 wurde tat 
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süchlich der Plan für einen modernen Neubau in den betreffenden 
Ministerien ausgearbeitet; eine Anzahl verschiedener medizinischer 
Institute sollte hier in zweckentsprechender Weise untergebracht 
werden, auBer der Neurologie auch die Histologie, Embryologie, 
anfangs aber auch noch groBe Zeichensüle. Im Voranschlag pro 
1909 wurde sogar tatsüchlich eine entsprechende Bausumme ins 
Budget eingestellt und auch der Beginn des Baues für das 
Frühjahr 1909 in Aussicht genommen. Zahlreiche verzógernde 
Verhandlungen und Besprechungen mit dem Unterrichts-, Arbeits- 
und nicht zuletzt mit dem Finanzministerium, sowie mit den 
Vorständen der direkt oder indirekt daran interessierten Insti- 
tute fanden statt, bis schlieBlich das ganze Hochparterre des 
Neubaues dem Neurologischen Institute und seiner Bibliothek 
am Papier zugewiesen wurde. 

Bei der Ausführung der Pläne ward zwar bezüglich der 
Einteilung usw. den in Betracht kommenden Institutsleitern 
móglichste Freiheit gelassen, doch war es sonderbarerweise die 
Art der Herstellung der äußeren Fassade, welche die Vollendung 
der Pláne lange Zeit hinausschob; wir wollten in erster Linie 
die Zweckmäßigkeit des Baues betont wissen, während von an- 
deren Seiten, sogar von sehr hoher, ohne Rücksicht darauf, 
gewisse, damit nicht vereinbare architektonische Bedingungen 
gestellt wurden, die dann allerdings glücklicherweise doch nicht 
zur Ausführung kamen. 

Es war schon ein groBer Schritt vorwürts, der mit Freude 
begrüßt wurde, als im April 1910 die ersten Arbeiter erschienen, 
um die Demolierung des alten Gebáudes zu beginnen. Und den- 
noch bedurfte es noch einer Wartezeit von mehr als 4 Jahren — 
die in vielfacher Beziehung als verloren zu gelten haben — bis 
endlich unter der verdienstvollen Bauleitung von Herrn (jetzt) 
Oberbaurat Holik und (jetzt) Baurat Wutschnig am 24. Mai 
1914 der erste Spatenstich zum Neubau geschah. Zwar war die 
Vollendung des Gebäudes für das Jahr 1915 in Aussicht genommen 
— da brach unerwarteterweise jener für uns so unglückliche 
Krieg aus, der jede Friedenstätigkeit hemmte. Die Preise schnellten 
immer mehr zu ungeahnter Hóhe empor, so manche Materialien 
waren bald überhaupt nicht mehr zu schaffen. Nur dankbar kann 
ich es anerkennen, daß trotz aller Schwierigkeiten der Bau, wenn 
auch langsam, weiter geführt wurde, so daß im Oktober 1914 
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das Hochparterre — unser künftiges Heim — im Rohbau fertig 
war und im März 1915 das ganze Haus mit seinen vier Stock- 
werken unter Dach kam. Nun ging es allerdings in immer lang- 
samerem Tempo vorwärts, bis endlich im Jahre 1917 fast völliger 
Stillstand der Bautätigkeit eintrat. In erster Linie war es mir 
wohl um die Unterbringung der über 40.000 Bände zählenden 
neurologisch-psychiatrischen Bibliothek zu tun, die unbenützbar, 
zum Teile in Kisten verstaut, ganz unzugänglich im Keller 
meiner Privatwohnung untergebracht werden mußte. Auf mein 
dringendes Ansuchen konnte ich es durchsetzen, daß zuerst die 
Bibliotheksräume fertiggestellt wurden, und im Februar 1919 
wurde mit der Aufstellung der Bücherregale begonnen, so dal 
endlich, gerade noch vor Torschluß (d. h. vor meinem Scheiden 
von der Leitung des Instituts), anfangs September 1919 die 
Einreihung der Büchervorräte in Angriff genommen werden 
konnte. Die übrigen Institutsräume blieben dabei in der Fertig- 
stellung sehr zurück, zum nicht geringen Teile auch deshalb, 
weil sie von verschiedenen Seiten provisorisch zur Benützung 
angefordert und übernommen wurden, so vom Kriegsministerion, 
dem Roten Kreuz und schlieBlich von der Finanzverwaltung für 
die Vermögensabgabeaktion — letztere sogar bis Mitte Sep 
tember d. J. 


Es scheint mir hier am Platze, einige Worte über die Ein- 
teilung des Instituts einzuflechten, dessen Bau ich zu Ende 
führen konnte und dessen innere Einrichtung ich mit dem Rate 
meiner Assistenten bis ins Detail bestimmte, wenn es mir auch 
nicht mehr gegönnt werden soll, in den neuen Räumen als Vor- 
stand wissenschaftlich und didaktisch zu wirken). Ich darf wohl 
sagen, daß die Vollendung des Neurologischen Instituts unter 
diesen unsagbar traurigen Verhältnissen ein ermutigendes Zeichen 
für die Lebenskraft Deutschösterreichs ist und daB jenes eine 
wirkliche Zierde unserer Wiener Fakultät sein wird. 

Das neue Institut setzt sich in seinem Hauptteil aus zwei 
im nahezu rechten Winkel aufeinander stehenden Flügeln ۳ 
sammen, die, wie bereits erwähnt, das ganze Hochparterre des 
Gebäudes in Anspruch nehmen. Der gegen die Währingerstraße 


1) Ich hoffe aber dennoch, gewissermaßen als Volontär, für die Dauer 
dort ein stilles Arbeitsplätzchen zu finden. 
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zu gelegene 26 m lange Flügel ist ausschließlich für die Bibliothek 
bestimmt, während der in der Schwarzspanierstraße 91 m 55 cm 
lang ist und die Arbeitsräume, Sammlungen, Hörsaal usw. auf- 
nimmt. In dieser 117 m 55 cm langen Gassenfront befinden sich 
33 Fenster (dazu noch 26 gegen den Hof). 

Zuerst einige Worte über die Bibliothek. Das Bücher- 
magazin ist 26 m lang, 6 m breit und 4m hoch. Damit sämtliche 
Bücher (selbstverständlich einreihig) in Reichweite aufgestellt 
werden können, ist der ganze Raum mittels einer Glasdecke in 
zwei, durch eine. Wendeltreppe miteinander verbundene Etagen 
unterteilt. Die Regale sind durchwegs ganz aus Eisen, an deren ` 
Frontseite kleine hölzerne Klapptischchen das Ablegen der Bücher 
erleichtern; die einzelnen Fächer sind in Zahnleisten verstellbar. 
Ein elektrischer Staubsaugeapparat dient zur Reinhaltung der 
Bücher. Der Boden der unteren Abteilung ist mit Linoleum be- 
legt. Ein geräumiger, sehr heller Lesesaal dient zugleich zur 
Aufbewahrung der Kataloge, für die ungebundenen neuen Zeit- 
schriften, sowie als Arbeitsraum des Bibliothekars. Den Benützern 
der Bibliothek steht ein alphabetischer Autorenkatalog (der 
dringend einer Umschreibung bedarf) und ein Realzettelkatalog 
zur Verfügung, während der Zuwachskatalog, das Verzeichnis der 
beim Buchhändler bestellten Werke, das für den Buchbinder und 
endlich das der ausgeliehenen Bücher ausschließlich für den 
Bibliothekar bestimmt sind. 

Nebst einem Vorzimmer ist ein größerer Raum zur Kleider- 
ablage für die Bibliotheksbesucher, sowie zur provisorischen 
Unterbringung der vom Buchhändler oder Buchbinder eintreffenden 
Werke bestimmt. Die Bibliothek ist so angelegt, daß sie, soweit 
sich dies berechnen läßt, unter normalen Verhältnissen für weit. 
mehr als 20 Jahre räumlich hinreichen dürfte. 

Im Bereiche des eigentlichen Instituts folgen vom 
Haupteingang an: Die photographische Kammer, das Vivisektorium 
mit Vorbereitungs- und Beobachtungsraum, das Arbeitszimmer 
für die Präparatorinnen und Demonstratoren, ein kleines Arbeits- 
zimmer, dann der große Dfenstrige Arbeitssal, in welchem leicht 2, 
im argen Notfall sogar 3 Reihen von Tischen aufgestellt werden 
können, das Kabinett des ersten Assistenten, Sprechzimmer und 
Arbeitszimmer des Vorstandes, der Hörsaal mit rund 70 Sitz- 
plätzen und die Kleiderablage für die Hörer, durch welche der 
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Zugang zu jenem stattfindet. Daran schließt sich noch ein Raum 
für die Aufbewahrung von Tafeln und Abbildungen, ferner die 
Kleiderablage für die im Institute Arbeitenden, wovon ein kleinerer 
Raum abgetrennt ist, in welchem die weiblichen Institutsange- 
hörigen sich umkleiden und waschen können. Alle Fenster für 
die genannten Arbeitsräume nebst Hörsaal sind gegen Nord 
Westen gerichtet und sehen, von der.lärmenden Straße abgelegen, 
nach dem weiten Hof. Auf der Straßenseite läuft vom Haupt- 
eingang an ein 52 m 75 cm langer, 3 m breiter Korridor, in 
welchem die Sammlungskästen (s. u.) Aufnahme finden werden; 
‚gelegentlich können auch die Fenstertische des Korridors zu 
Arbeitsplätzen Verwendung finden; daran schließen sich noch 
ein Arbeitszimmer für Vorgeschrittene, das chemische Laboratorium 
und ein Ablege- und Manipulationsraum, in welchem von der 
linken Treppe her die neuanlangenden Präparate direkt abge- 
liefert, vorpräpariert und bis zur weiteren Verwendung aufgestellt 
werden können: 

Im Sockelgeschoß ist die Wohnung des Dieners unter 
gebracht, ferner eine Werkstatt und ein Depot für die älteren 
Präparate, sowie die Alkoholkammer, und endlich im Tiefparterre 
der geräumige Tierstall mit einem Auslauf ins Freie, nebst der 
Futterkammer. Die Haupttreppe führt von der StraBe wie auch 
vom Hofe zum eigentlichen Eingang des Instituts; am anderen 
Ende ist die bereits erwähnte vom Hof aus zugängliche Treppe 
für den Hörsaal und auch für den Ablegeraum, während eine 
engere mittlere Treppe bloß für den internen Verkehr zwischen 
den einzelnen Stockwerken bestimmt ist. 

Wenn einmal die innere Einrichtung, die zum großen Teile 
bereits in Arbeit ist, namentlich auch der nötige neue wissen 
schaftliche Apparat beigestellt sein werden, dann erst dürfte 
eine eingehende Schilderung wohl am Platze sein; heute stehen 
wir ja noch vor etwas Unfertigem, ich hoffe aber, daß Herr 
Baurat Wutschnig, in dessen Händen gegenwärtig der Dat 
liegt, sowie der rührige Baumeister Herr Mateju bald einen 
günstigen Abschluß erreichen werden. Ich möchte an. dieser 
Stelle dankbar darauf hinweisen, daß von Seite der Unterrichts- 
verwaltung, speziell von Herrn Ministerialrat O. Meyer-Winter- 
halde, dem Neubau das wärmste Interesse und vielfache Unter- 
stützung entgegengebracht wurden. 
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Auch über die Sammlungen will ich mich hier nur kurz 
fassen, um so mehr als ich kaum in der Lage wäre genaue An- 
gaben zu machen, was zum Teil auch in der ganz unzweckmäßigen, 
durch Platzmangel bedingten Aufstellung und unzureichenden 
Ordnung (ein zwar verzeihlicher, aber sonst ungehöriger Umstand) 
begründet ist. Die makroskopischen Präparate normaler und 
pathologischer menschlicher Gehirne und Rückenmarke, die ver- 
gleichend-anatomische Sammlung, sowie die Modelle werden an 
der Innenwand des Korridors aufgestellt, wührend die 21 Doppel- 
küsten für die mikroskopischen Prüparate, die gleichen Gebiete 
betreffend, zum gróBten Teile an der Fensterseite untergebracht 
werden sollen. 

Mit dieser kurzen kursorischen Schilderung des neuen 
Neurologischen Instituts habe ich meinen Blick nach vorne 
gerichtet. Nach dem jetzigen Stand der Dinge brauche ich er- 
freulicherweise wohl nicht mehr zu sagen, es sei ein Zukunfts- 
traum, wie er mir Jahrzehnte hindurch vorgeschwebt hat, es ist. 
ein Traum, der sich zum gróBten Teile bereits realisiert hat und 
ich wiederhole, daB mit gutem Grunde angenommen werden darf, 
auch das noch Fehlende in nicht ferner Zeit ergünzt zu sehen, 
nachdem ja die Hauptarbeit überall durchgeführt erscheint. 
Wohl hatte ich es mir seinerzeit ausgemalt, wie ich selber in 
den angestrebten Räumen schalten und walten würde, als Herr- 
scher in einem reichen, schönen Lande. Wenn mir dies nun auch 
nicht gelungen ist, so ist der Schmerz darüber kein zu großer. 
Schließlich wolite ich ja doch das Institut nicht für mich, sondern 
für die Wissenschaft schaffen; die Freude, fast bis zu seiner Voll- 
endung mitarbeiten und es in seiner zweckmäßigen Ausgestaltung 
vielleicht doch noch sehen zu dürfen, sind mir Lohn genug, um 
so mehr als ich die Weiterführung der Einrichtung und die 
Leitung des Instituts in die wohlerprobten Hánde meines Nach- 
folgers legen kann. 


Wir werden in den náchsten Jahren mehr denn je unsere 
Krüfte zusammennehmen müssen, um uns vor allem moralisch 
wieder zu erholen; wir können nur durch unermüdliche, ange- 
strengte Arbeit den Fachgenossen anderer Nationen, seien es 
die zahlreichen Feinde oder die wenigen Freunde, zeigen, welche 
gesunde Vermógen in uns verhanden sind; nur wenn jeder Arbeiter 
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auf körperlichem oder geistigem Gebiet durch Fleiß und Aus- 
dauer das Verlorene wieder hereinzubringen trachtet, werden 
wir die Schläge, die uns wahrlich ganz unverschuldeter und 
unverdienter Weise getroffen haben, überwinden und die Kon- 
kurrenz mit den übrigen Kulturvölkern so wie früher lobens- 
wert bestehen. 

Soviel ich zu beurteilen vermag, haben wir Deutsche dem 
wissenschaftlichen Chauvinismus niemals ein Verständnis entgegen- 
bringen können, haben es nie begriffen, daß die Errungenschaften 
der Wissenschaft nicht ein internationales Gemeingut sein sollen 
und sehen nicht ein, aus welchen Gründen das Band zwischen 
Gelehrten der ganzen Welt zerrissen werden soll, ein Band, das 
so vielfach auch ein Band der Freundschaft ist. Ich erinnere 
da nur an die überaus gastliche und liebenswürdige Aufnahme, 
die auch wir, kaum ein Jahr vor Beginn des Weltkrieges, beim 
internationalen medizinischen Kongreß in London fanden. Diese 
Auffassung hat uns beherrscht zu Zeiten, wo die Aussichten des 
Krieges für uns günstig schienen und sie beherrschen wohl die 
allermeisten von uns auch jetzt noch immer, trotzdem wir zu 
Boden getreten sind. 

In diesem Sinne wird, so setze ich voraus, wenn sich die 
politischen Wogen geglättet haben werden, unser Institut eine 
Stätte reger erfolgreicher Arbeit sein (schon machen sich die 
ersten Anzeichen bemerkbar, daß auch im feindlichen Ausland 
daran gedacht wird, hier zu lernen). Hier wird sie in den kom- 
menden friedlichen Tagen mit frischer Kraft einsetzen; unter- 
brochen war sie ja nie, wie der vorliegende XXII. Band unserer 
Arbeiten beweist. Und wenn doch manches in den schweren 
Zeiten vernachlässigt werden mußte, so soll es nun mit jugend- 
lichem Eifer — ich kann ja da leider kaum mehr von mir selber 
sprechen — nachgeholt werden; die vortreffliche Arbeitsgelegenheit, 
die das neue Neurologische Institut in seinen ausgedehnten, 
luftigen und hellen Räumen, mit seiner reichen Bibliothek 
bietet, wird hoffentlich anziehend und anregend wirken und zur 
Mitarbeit verlocken. 

Wenn man die 22 Bände der Arbeiten und überhaupt die 
Ergebnisse unserer Forschungen betrachtet, so stehen diejenigen 
über normale, vergleichende und pathologische Anatomie an 
erster Stelle, da wir durch die räumlichen, beengten Verhältnisse 
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gezwungen waren, uns fast ganz auf diese Gebiete zu beschränken, 
worauf ich ja bereits früher hingewiesen habe; an gleicher Stelle 
habe ich die Meinung ausgesprochen, daB die experimentelle 
Physiologie und die Chemie des Nervensystems in Zukunft be- 
sonders gepflegt werden sollten und, da bei der Einteilung des 
Instituts darauf bereits Rücksicht genommen wurde, auch leicht 
mehr beachtet werden könnten. Man könnte allerdings noch 
einige Schritte weitergehen und die experimentelle Psychologie, 
sowie die klinische Beobachtung am Krankenbette mit heran- 
ziehen, ich bin aber nach reiflicher Überlegung davon abge- 
kommen. Zur eingehenden Pflege der Experimentalpsychologie 
bedarf es eines mit zahlreichen, oft sehr kostspieligen Appäraten 
ausgestatteten Laboratoriums; dieses Fach wird aber in Wien 
ohnehin nicht bloß an der Universität, und zwar sowohl an der 
medizinischen als an der philosophischen Fakultät, sondern 
auch anderwürts, z. B. an der n.-ö. Lehrerakademie (Direktor 
Kammel) mit Erfolg gepflegt; es würde also einen Überfluß 
bedeuten, wenn wir bezüglich der Experimentalpsychologie —- 
die wir ja nicht ganz zu vernachlässigen brauchen — über 
einen ziemlich enge gezogenen Rahmen hinausgreifen wollten. 
Die klinische Beobachtung in Verbindung mit dem theoretischen 
Neurologischen Institute (wie dies z. B. in Frankfurt a. M. 
von Edinger geplant war, aber meines Wissens nie realisiert 
worden ist) wird wohl noch lange ein pium desiderium bleiben. 
So notwendig und fruchtbringend eine derartige Verknüpfung 
von Theorie und Praxis. ist, Professor Marburgs Tätigkeit 
an der Chirurgischen Klinik ist mir ein schönes. Beispiel, so 
liegt anderseits auch eine gewisse Gefahr darin, daB das 
theoretische Studium leicht zu einem bloßen Anhängsel des 
praktischen herabsinkt und schließlich gänzlich vernachlässigt 
wird. Wir können es ja sehen, wie manche schön ausgestattete, 
reich. dotierte Laboratorien an großen Krankenanstalten leider 
ganz unbenützt veröden und zwecklos sind. 


Wenn ich in ganz großen Zügen den Weg andeuten wollte, 
auf dem meiner Meinung nach das Neurologische Institut vor- 
wärts schreiten sollte, so fällt es mir dabei garnicht ein, meinen 
Nachfolgern im Amte in irgend einer Weise vorzugreifen, wozu 
mir ja das Recht fehlt und was ich mit Rücksicht auf die 
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Individualität der anderen sicherlich vermeiden. möchte. Ich ver- 
hehle es mir auch gar nicht, daß ein solcher Blick in die Zukunft, 
da uns ja die Prophetengabe, fast hätte ich gesagt „glücklicher- 
weise”, fehlt, immer nur ein sehr beschränkter sein kann. Mit 
dem Fortschreiten unserer Erkenntnis ergeben sich immer neue, 
früher gar nicht geahnte Seiten der Forschung, neue Apparate 
und Instrumente, neue Methoden lenken uns auf andere, bisher 
nicht berücksichtigte oder gar nicht gekannte Gebiete, über- 
raschende Umwälzungen in den Anschauungen modifizieren die 
bisher übliche Forschungsweise. 

Wir sollen uns gewiß die Ziele nicht zu enge stecken; wie 
oft erreichen wir sie nicht und müssen, ohne den Mut zu ver- 
lieren, ohne uns darüber zu sehr zu grämen, damit zufrieden 
sein, wenigstens dem Ziele näher gerückt, an einer Zwischen- 
station Halt zu machen. Und wenn es auch gelungen ist, eine 
Frage, die sich aufdrängte, anscheinend erfolgreich und vollständig 
zu lösen, so sind uns auf dem Wege zur Lösung so viele neue, 
anregende Fragen entgegengetreten, daß es schwierig war, sich 
dadurch nicht von dem Blick nach der Hauptaufgabe ablenken 
zu lassen. Hat man seinerzeit die Zelle als Elementarorganismus 
angesehen, so lernten wir immer mehr, welch komplizierter 
Mechanismus in jeder Zelle steckt; nicht bloß der Kern und das 
Kernkörperchen, sondern jedes kleinste Granulum, das im Proto- 
plasma eingebettet ist, birgt wieder eine, uns bisher noch dunkle, 
kleine Welt in sich. So wenig wir den Urgrund alles Seins und 
Werdens jemals erkennen werden, so wenig dürfen wir uns aber 
auch durch Mißerfolge entmutigen und abhalten lassen, unver- 
drossen weiter und weiter einzudringen in die noch verschlossenen 
Geheimnisse der Natur und uns so, wenn auch auf m’ hsam 
verschlungenem Wege, der Sonne der Erkenntnis immer mehr 
zu nähern. 

Als Wahlspruch möchte ich über den Eingang zum neuen 
Institute die Worte zweier großer Denker vereinigt schreiben: 


Ignorabimus, tamen impavidi progrediamur. 
Wien, September 1919. 
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leitung im Rückenmarke (mit 6 Abbildungen im Text). 
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Obersteiner, H., Ein porencephalisches Gehirn (mit Tafel I, II und 23 Abbildungen im Text). 

Nose, S., Zur Struktur der Dura mater cerebri des Menschen (mit 6 Abbildungen im Text). 

Schlagenhaufer, F., Ein intradurales Endotheliom im Bereiche der obersten Halssegmente (mit 2 
Abbildungen im Text). 

Steindler, A., Zur Kenntnis des hinteren Marksegels. 

Marburg, O., Zur Pathologie der Spinalganglien (mit Tafel III und 12 Abbildungen im Text). 
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